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Allgemeine  Uebersicht  über  Bau 
und  Function  des  Cerebrospinalsystems. 


Allgemeines  Schema. 

Das  Cerebrospinalsystem  setzt  sich  zusammen  aus  Gehirn 
und  Rückenmark,  welche  nebst  dem  verlängerten  Mark,  das 
sie  verbindet,  auch  als  die  Centralorgane  des  Nervensystems  be- 
zeichnet werden.  Diese  Centralorgane  sind  im  Gegensatz  zu  den  peri- 
pheren Nerven,  die  fast  ausschliesslich  aus  weisser  Substanz  bestehen, 
aus  grauer  und  weisser  Substanz  mittelst  eines  die  ernährenden  Gefässe 
führenden  Stützgewebes  aufgebaut.  Im  Rückenmark  erscheinen  jene 
beiden  Nervensubstanzen  in  durchweg  gleichmässiger  Weise  angeordnet, 
insofern  der  weisse  Markmantel  den  grauen  Kern  überall  umgiebt.  Im 
Gehirn  dagegen  sind  sie  in  ausserordentlich  complicirter  Weise  vertheilt. 
Die  graue  Substanz  besteht  wesentlich  aus  Ganglienzellen,  die  weisse 
aus  Nervenfasern.  Die  Ganglienzellen  sind  die  Ausgangspunkte  der 
Innervation,  die  Fasern  die  Leiter  derselben. 

Als  die  Endstation  des  ganzen  Cerebrospinalsystems,  mit  welcher 
jeder  Theil  des  Körpers  durch  Nervenbahnen  in  Verbindung  steht, 
dürfen  wir  die  graue  Substanz  der  Grosshirnrinde  bezeichnen:  in  ihr 
werden  alle  Empfindungseindrücke  aufgenommen ,  von  ihr  gehen  alle 
willkürlichen  Bewegungsimpulse  aus.  Aus  diesem  Grunde  dürfen  wir 
uns  mit  Meynert  jeden  peripheren  Theil  des  Körpers  auf  der  Rinde 
des  Grosshirns  in  ähnlicher  Weise  projicirt  denken,  wie  jeder  leuchtende 
Punkt  der  Aussenwelt  sich  auf  der  Netzhaut  des  Auges  projicirt.  Wie 
aber  der  Lichtstrahl  nicht  ungebrochen  zur  Netzhaut  gelangt,  so  sind 
auch  die  Bahnen,  auf  welchen  jene  Projectiou  zu  Stande  kommt,  nicht 
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contiuiürliche ,  sondern  mehrfach  unterbrochene.  Die  Unterbrechimg- 
aber  geschieht  durch  Auhäufungen  grauer  Substanz,  Gruppen  von  Gan- 
glienzellen, welche  wir  als  Nervencentren  bezeichnen.  Der  ersten 
derartigen  Untei'brechungsstation  begegnen  wir,  wenn  wir  von  der 
Grosshirnrinde  ausgehen,  in  den  grauen  Massen  der  Hirngangiien 
(Streifeuhügel,  Sehhügel  und  Vierhügel),  als  zweiter  dem  centralen 
Höhlengrau,  welches  sich  von  den  Wandungen  der  Gehirnventrikel  bis 
zu  dem  unteren  Ende  des  Rückenmarks  erstreckt.  Die  zwischen  je  zwei 
Stationen  gelegenen  Strassen  der  Leitungsbahn  bezeichnen  wir  demnach 
als  Projections Systeme:  als  Projectionssystem  I.  Ordnung  die 
Bahnen,  welche  von  der  Grosshirnrinde  nach  den  Hirnganglien  hin 
couvergiren  (Stabkranzfaseruug)  und  zum  Theil  in  denselben  endigen; 
als  Projectionssystem  II.  Ordnung  die  Bahnen  von  diesen  Ganglien  zu 
dem  centralen  Höhlengrau  und  als  Projectionssystem  III.  Ordnung  die 
peripheren  Nerven  als  Verbindungswege  zwischen  jenem  und  den  peri- 
pheren Endapparaten. 

In  Band  I  haben  wir  die  motorischen  und  sensibeln  Nerven  bis  zu 
ihrem  Eintritt  in  das  Rückenmark  verfolgt.  Hier  drängt  sich  daher  die 
Frage  auf: 

Wie   verlaufen  dieselben  im  Rückenmark  und  Gehirn 
weiter? 

Wir  können  diese  Frage  an  dieser  Stelle 
nur  im  Allgemeinen  beantworten. 

Die  sensible  Leitungsbahn  s  s  (Figur  1) 
beginnt  jederseits  mit  den  hinteren  Wurzeln 
des  Rückenmarks,  verlässt  aber  innerhalb 
desselben  sehr  bald  die  Hälfte,  wo  sie  einge- 
treten, um  sich  nach  der  entgegengesetzten 
zu  begeben  und  hier  im  hinteren  Areale  des 
Querschnitts  nach  dem  Gehirn  weiter  zu  ziehen. 
Die  motorische  Leitungsbahn  mm 
beginnt  jederseits  mit  den  vorderen  Wurzeln 
und  verbleibt  auf  derselben  Seite  des  Rücken- 
marks, wo  sie  im  vorderen  Areale  des  Quer- 
schnitts nach  dem  Gehirn  weiter  zient. 

Während  die  Kreuzung  der  sensibeln 
Bahnen  sich  also  bereits  im  Rückenmark 
vollzogen  liat,  kommt  die  der  motorischen 
erst  im  verlängerten  Mark  als  D e c u s s a t i o  p y r a m i  d u  m  dp  zu 
Stande. 
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Schematische  Darsfelhmg  des 
Verlaufs  der  sensibel7i  s  s  und 
motorischen  Fasern  mm  im 
Kückenmark  und  Medulla  oblon- 
gata;  dp  Pyramidciikreuzung. 
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Vom  verlängerten  Mark  aus,  wo  die  motorischen  Leitungsbabnen 
in  den  Pyramiden  jederseits  zu  einem  compacten  Bündel  vereinigt  sind 
ziehen  sie,  wie  die  sensibeln,  weiter  durch  die  Brücke  und  die  Gross- 
hirnscbenkel  hindurch  nach  den  Grosshirnhemisphären.  In  den  Gross- 
birnschenkeln,  Figur  2,  sehen  wir  wenigstens  theilweise  eine  räumliche 
Scheidung  der  beiden  Faserbahnen  vollzogen : 
in  dem  dorsalen  Theile,  der  sogenannten  H  i  r  n  - 
Schenkelhaube  t  (tegmentum)  verlaufen 
die  sensibeln,  in  dem  ventralen,  dem  Hirn- 
schenkelfuss  p  (pes  pedunculi  cerebri)  der 
Hauptsache  nach  die  motorischen  Faserzüge. 
Aber  nur  die  letzteren,  oder  sogar  nur  einen 
Theil  der  letzteren,  hat  man  bis  jetzt  mit  Sicher- 
heit bis  zu  ihrer  letzten  Endigung  in  der  Gross- 

,  .        .     -,  p  ,  ,  ..  T  ,  S  chematis  clier  Quer- 

hirurmde  veriolgen  können.  Jenes  compacte  schnitt durcii das Mit.tei- 
Pyramidenbündel,  welches  sich  in  der  ^i,Yiexmge\'ll\qn^eäuctn, 
Brücke  in  vereinzelte  Faserzüge  aufgelöst  hatte,  ^;  die"  Half  il^X^s 
finden  wir  im  Grosshirnschenkelfuss  wieder  zu  ^ '^'^  f  sniturocS'o\S^^^ 
einem  abgeschlossenen  Bündel  p  vereinigt.  Von 

hier  aus  zieht  dasselbe  zwischen  dem  Sehhügel  einerseits  und  dem  Streifen- 
hügel andererseits  mit  den  weissen  Faserzügen  der  inneren  Kapsel 
direct  zur  Grosshirnrinde,  ohne  zuvor  jene  Ganglien  passirt  zu  haben, 
lieber  die  sensibeln  Faserbahnen  und  ihren  weiteren  Verlauf  zur 
Grosshirnrinde  können  wir  bis  jetzt  nur  Vermuthungen  aussprechen- 
Im  Allgemeinen  finden  dieselben  in  dem  hinteren,  die  motorischen  aber 
in  dem  vorderen  Abschnitt  der  Grosshirnrinde  ihre  Endstation,  letztere 
in  einer  umschriebenen  Region,  welche  wir  als  „m  o  t  o  r  i  s  c  h  e  Region" 
bezeichnen.  Soviel  hier  als  Einleitung.  Ausführlicheres  werden  die 
folgenden  Abschnitte  bringen. 


Untersuchungsmetlioden. 

Es  dürfte  hier  wohl  der  Ort  sein,  über  die  Unter suchungs - 
methoden,  deren  man  sich  zur  Erforschung  des  Faserver- 
laufs  in  den  Centralorganen  bedient  hat.  Einiges  anzuschliessen. 

Die  älteste  derselben,  die  mechanische  Zerfaserung  des 
in  Alkohol  gehärteten  Gehirns  oder  Rückenmarks,  stellt  immerhin  ein 
etwas  grobes,  wenig  zuverlässiges  Verfahren  dar,  wird  aber  passend 
ergänzt  durch   eine  andere  Methode,   welche  an   dem  auf  chemischem 
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Wege  erhärteten  Gehirn  und  Rückenmark  am  besten  mittelst  eines 
Microtoms  fortlaufende  Schnitt  reihen  herstellt. 

Die  so  hergestellten  feinen  Schnitte  gestatten  das  nämliche  Faser- 
bündel in  seinem  Verlauf  von  dem  einen  zum  andern  in  derselben  Weise 
zu  verfolgen,  wie  man  auf  den  Schnitten  einer  Zungenwurst  dasselbe 
Stück  Zunge  von  Anfang  bis  zu  Ende  verfolgen  kann  und  Dank  der 
Vervollkommnung  der  Microtome,  ist  man  jetzt  im  Stande,  ein  ganzes 
Gehirn  in  eine  fortlaufende  Reihe  von  lückenlosen  Querschnitten  zu  zer- 
legen, welche  '/lo  ^^  ♦^ick  sind  oder  selbst  noch  dünner.  Aber  auch 
diese  Methode,  mit  welcher  zuerst  B.  Stilling  ausgezeichnete  Resultate 
erzielt  hat,  giebt  keineswegs  immer  die  erwünschte  Auskunft,  weil  sie 
nur  gestattet,  senkrecht  gegen  die  Schnittfläche  hinziehende  Faserbündel 
zu  verfolgen,  nicht  aber  solche,  welche  in  derselben  Richtung  wie  der 
Schnitt  oder  in  einer  anderen  Ebene  verlaufen. 

Wesentlich  vervollkommnet  ist  diese  Methode  durch  Zuhülfenahme 
der  chemischen  Färbemethode.  An  einem  in  einem  Chromprä- 
parat (Chromsäure,  doppeltchromsaurem  Kali  oder  Ammoniak ;  Müller- 
scher  Flüssigkeit)  in  8  bis  10  Wochen  erhärteten  Rückenmark  färbt 
sich  zunächst  durch  das  Härtungsmittel  selbst  die  weisse  Substanz,  so- 
weit sie  Nervenfasern  mit  normalen  Markscheiden  enthält,  dunkelgrün; 
an  den  erkrankten  Partien  aber,  da  wo  die  Markscheiden  geschwunden 
oder  gänzlich  zerstört  sind,  hellgelb.  Aehnlich,  wiewohl  weniger  deut- 
lich, gestaltet  sich  die  Färbung  auch  in  der  grauen  Substanz.  In  Folge 
davon  kann  man  in  einem  so  erhärteten  Rückenmark  schon  mit  blossen 
Augen  lediglich  nach  der  Färbung  die  gesund  gebliebenen  von  den  er- 
krankten Partien  unterscheiden.  Färbt  man  Schnitte  eines  mit  einem 
Chrompräparat  erhärteten  Rückenmarks  noch  weiter  mit  carminsaurem 
Ammoniak,  so  bleiben  die  Markscheiden  chromgrün,  die  Axencylinder 
dagegen  und  das  Stützgewebe  färben  sich  roth.  Noch  mehr  leisten  die 
neueren  Färbemethoden  wie  die  Versiiberungsmethode  und  namentlich 
die  Hämatoxylinfärbung, 

Neueren  Datums  ist  die  e  n  t  w  i  c  k  1  u  n  g  s  g  e  s  c  h  i  c  h  1 1  i  c  h  e 
Methode,  wie  sie  von  Flechsig  zur  Diiferenzirung  der  ein- 
zelnen Fasersysteme  in  den  weissen  Massen  der  Centralorgane, 
namentlich  des  Rückenmarks  verwerthet  worden  ist.  Die  einzelnen 
Leitungsfasersysteme  (s.  unten)  werden  während  des  Fötallebens  nicht 
alle  zu  derselben  Zeit  angelegt,  und  erst  in  der  zweiten  Hälfte  desselben 
beginnt  der  weitere  Ausbau  der  Centralorgane  damit,  dass  die  ursprüng- 
lich marklosen  Fasern  sich  mit  Mark  umhüllen,  die  des  einen  Systems 
früjier,  die  des  anderen  später.    Beiläufig  isf  diese  Markscheidenbildung 
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erst  mit  dem  fünften  Monate  des  Extrauterinlebens  überall  vollendet. 
Die  nicht  fertigen  Fasersysteme  kann  man  auf  Schnitten  schon  mit  un- 
bewaffneten Allgen  von  den  fertigen  dadurch  unterscheiden,  dass  jene 
eine  grau  durchscheinende,  diese  eine  weisse  Färbung  zeigen;  noch 
deutlicher  tritt  der  Unterschied  hervor  durch  Behandlung  der  feinen 
Schnitte  mit  Groldchloridkalium  oder  üeberosmiumsäure ,  welche  die 
Markscheide  dunkel  färben  und  somit  den  fertigen  Faserbüudeln  ein 
schwarzes  Aussehen  verleihen.  Interessant  ist,  dass  die  Markumhüllung 
in  der  Leitimgsrichtung  der  Fasersysteme  vor  sich  geht :  bei  den  moto- 
rischen Systemen  schreitet  sie  in  der  Richtung  vom  Gehirn  zum  Rücken- 
mark, bei  den  sensibeln  in  umgekehrter  Richtung  vorwärts. 

Durch  diese  üntersuchungsmethode  ist  es  Flechsig  gelungen, 
die  grossen  gleichförmigen  Massen  von  weisser  Substanz  im  Rücken- 
mark, in  den  Grosshirnschenkeln,  in  der  inneren  Kapsel  in  verschiedene 
Fasersysteme  zu  zerlegen,  welche  nach  ihren  Functionen  oder  nach  den 
Theilen  des  Centralorgans,  welche  sie  leitend  verbinden,  verschieden  sind. 

Eine  dritte  Methode  ist  die  Untersuchung  der  secundären 
Degeneration.  Wir  haben  bereits  in  Band  I,  S.  251  das  Waller - 
sehe  Gesetz  kennen  gelernt:  Durchschneidet  man  einen  peripheren 
Nerven,  so  degeueriren  alle  Fasern  in  dem  von  der  Durchschneiduugs- 
stelle  peripher  gelegenen  Abschnitt,  während  die  Fasern  in  dem  central 
gelegenen  Theile  intact  bleiben.  Anders  gestalten  sich  die  secundären 
Veränderungen  nach  Durchschneidung  des  Rückenmarks.  Während  dort 
beide  Faserbündel,  die  sensibeln  so  gut  wie  die  motorischen,  in  dem 
peripheren  Abschnitt  degenerirteu,  sehen  wir  hier  die  motorischen  eben- 
falls in  dem  peripheren,  die  sensibeln  dagegen  in  dem  central  gelegenen 
Abschnitt  degenerireu.  Denselben  Modus  beobachten  wir,  wenn  die 
Wurzeln  der  Rückenmarksnerven  zwischen  dem  Spinalganglion  und  dem 
Rückenmark  durchtreunt  werden. 

Diese  Thatsachen  erklären  sich  aus  der  Annahme,  dass  wir  als 
Ursache  der  Degeneration  die  Trennung  der  Nerven- 
fasern von  ihrem  Ernährungscentrum  ansehen.  Dieses  Cen- 
trum haben  wir  demnach  für  die  motorischen  Bahnen  im  Rückenmark 
selbst,  für  die  sensibeln  aber  in  den  Spinalganglien  zu  suchen.  Die 
Erfahrung  hat  ferner  gelehrt,  dass  bei  ausgewachsenen  Individuen  die 
Degeneration  sich  gewöhnlich  nur  bis  zur  nächsten  trophischen  Zellen- 
station erstreckt,  bei  nicht  ausgewachsenen  (neugeborenen)  dagegen 
über  das  ganze  Leitungsfasersystem. 

Die  Beobachtungen,  auf  welche  sich  diese  Sätze  stützen,  sind  theils 
an  pathologisch  erkrankten,  theils  an  experimentell  verletzten  Central- 
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Organen  gemacht.  In  letzterer  Beziehung  verdienen  noch  die  von 
V.  Gndden  au  neugeborenen  Thieren  angestellten  Versuche  einer  be- 
sonderen Erwähnung.  Er  exstirpirte  diesen  einen  Theil  des  Gehirns 
oder  ein  Auge  und  beobachtete,  welche  Fasern  in  der  Entwicklung 
zurück  blieben  und  in  welcher  Richtung. 

Schliesslich  vermag  auch  die  vergleichende  Anatomie  uns 
über  die  Dignität  einzelner  Tlieile  und  Fasersysteme  der  Centralorgane 
gewdsse  Aufschlüsse  zu  geben.  Namentlich  legt  sie  die  Beziehungen 
klar,  welche  zwischen  der  quantitativen  Ausbildung  bestimmter  Organe 
und  der  quantitativen  Entwicklung  gewisser  Hirn-  und  Rückenmarks- 
theile  bestehen :  so  ist  z.  B.  nicht  zu  verkennen,  dass  der  Ausbildung 
der  Extremitäten  eines  Thieres  die  Masse  der  grauen  Substanz  in  der 
Hals-  und  Lendenansehwellung  des  Rückenmarks  entspricht.  Mangel- 
hafte Entwicklung  oder  Verlust  einer  Extremität  innerhalb  der  Wachs- 
thumsperiode  muss  daher  auf  derselben  Seite  eine  ebenso  mangelhafte 
Entwicklung  der  grauen  Substanz  und  ein  Fehlen  von  Ganglienzellen 
innerhalb  derselben  in  der  betreffenden  Anschwellung  des  Rückenmarks 
zm"  Folge  haben. 


Anatomisches  und  Physiologisches  über  das  Gehirn. 


Die  Oberfläclie  des  Geliiriis. 

Man  unterscheidet  an  der  Oberfläche  des  Gehirns  (Figur  3)  an 
jeder  Hemisphäre  vier  Lappen: 

den  Stirnlappen  Lobus  frontalis  F, 
den  Scheitellappen  Lobus  parietalis  P, 

den  Schläfenlappen  Lobus  temporalis  s.  temporosphenoidalis  T, 
den  Hinterhauptlappen  Lobus  occipitalis  0. 
Dazu   kommt  noch  als  fünfter  der  versteckt  in  der  Fossa  Sylvii 
liegende  mit  dem  Ilirnstamm  unmittelbar  verwachsene  Centrallappen, 
die  sogenannte  Insel  J  (Figur  4). 

Die  einzelnen  Lappen  setzen  sich  zusammen  aus  einer  gewissen 
Zahl  von  Windungen,  Gyri,  und  diese  sind  wieder,  ebenso  wie  die 
Lappen  und  Läppchen,  von  einander  getrennt  durch  Furchen, 
Fissurac. 
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Von  vornherein  wollen  wir  hervorheben ,    dass   die  Furchen  und 
nicht  die  Windungen  für  die  Eintheihmg  der  Hirnoberfläche  die  Weg- 


^  Centralf  urche 
cm 


Laterale   Fläclie    der    linken    Gr  o  sshirnli  emi  s  pli  är  e   (nach  Ecker). 

F  Stinilappen,    P  Scheitellappen,   T  Sehläfenlappen,    0  Hinterliauptlappen,  SSS  Fissura  (s.  Fossa) 

Sylvii  horizontalis,    S'  aufsteigender  Schenkel,    C  C  Sulcus  eenti'alis,   A  vordere  B  Untere  Central- 

windung,   f^  obere   to  untere  Stirnfurclie,    sp  Sulcus  praecentralis,    cm   Sulcus    calloso-marginalis. 

ip  Sulcus  iuterpai-ietalis,  po  Fissura  parieto-occipitalis,  tj  erste  U  zweite  ScMäfenfuiche, 

fl  erste   ]  fl  erste   \  fl  erste   1 

^itp,  \ 


p  j2  zweite     Stirnwindung,       T  {2  zweite [•  Scliläfenwindimg,   0  \^  ^,^.?i*'®  f  Occipitalwindung. 


3  di-itte 


[3  dritte 


weiser  abgeben.  Die  tief  einschneidenden  Furchen,  welche  die  einzelnen 
Lappen  von  einander  abgrenzen,  bezeichnet  man  als  Hauptfurchen, 
als  Nebenfurchen  die  weniger  tiefgehenden,  welche  die  Lappen 
durchziehen. 


I.   Hauptfurohen. 

Als  solche  haben  wir  hervorzuheben  1)  die  Fossa  Sylvii  S, 
2)  Sulcus  centralisC,  3)  die  Fissura  parieto-occipitalis  po. 

1)  Die  Fossa  Sylvii  SS  SS'  ist  die  erste  Furche,  welche  im 
dritten  Monat  beim  Fötus  auf  der  Hemisphäre  sich  bildet.  Sie  zieht 
von  vorn  und  unten  nach  hinten  und  oben  und  besteht  aus  einem  langen 
horizontalen  Schenkel  SSS  und  einem  kurzen  vertikalen  S'.    Der  Hirn- 
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theil,  welchen  diese  beiden  Schenkel  umsäumen,  heisst  der  Klappen- 
deckel Operculum  op,  welcher  über  die  in  der  Fossa  Sylvii  ver- 
steckten Inselwindungen  J  von  oben  herabhängt  (Figur  4). 


op 


B 


pG 


.^^ 


4. 

Laterale    Fläclie    der    linken    Gro  s  shirnliem  isphiire    mit    in    der    Fossa   Sylvii 
au  s  e  inandergezo  genen  S  t  im-  und  Schlaf  e  nlap  p  en,    nm    die  Insel    zurAnsiclit 

zu  bringen  (nach  He  nie). 
F  Stirnlappen,  P  Seheitellappen,  T  Schläfenlappen,  0  Hinterhaiiptlappen,   J  Insel,    op  Operculum, 
A  erste,    B  zweite    Centralwindung,    C   Ceuti'alfurche,    p  o   Fissura  parieto-occipitalis,    I   Nervus 

olfactorius. 


2)  Der  Sulcus  centralis,  Centralfurche,  Fissura 
Rolande  C  erscheint  ebenfalls  am  Gehirn  des  Fötus  sehr  früh,  näm- 
lich im  fünften  Monat.  Diese  Furche  beginnt  etwa  1  cm  oberhalb  des 
langen  Schenkels  der  Fossa  Sylvii  (welche  sie  beiläufig  niemals  schneidet) 
und  erstreckt  sich  von  da  nach  dem  oberen  Rand  der  Hemisphäre  in 
so  schräger  Richtung,  dass  ihre  Verlängerung  mit  der  Fossa  Sylvii  nach 
hinten  zu  einen  spitzen  Winkel  bildet.  Sie  ist  in  ihrer  ganzen  Länge 
von  zwei  Windungen  begrenzt,  welche  nach  unten  coiifluircn :  nach  vorn 
von  der  vorderen  Centralwindung  A  nach  hinten  von  der  hin- 
teren Centralwindung  B. 

Die  Centralfurche  theilt  den  oberhalb  der  Fossa  Sylvii  gelegenen 
Theil  der  Hirnoberfläche  in  einen  vorderen  und  einen  hinteren  Abschnitt; 
der  vordere  einschliesslich  der  vorderen  Centralwindung  stellt  das 
Stirnhirn,  F,  der  hintere  einschliesslich  der  hinteren  Centralwindung 
im  Wesentlichen  das  Scliei tclhirn  P  dar,  insofern  nur  das  ver- 
schwindend  kleine  H  i  n  t  e  r  h  a u  p  t  s  h  i  r  n   0  als  äusserster  Zipfel   der 
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Hemisphäre  davon  in  Abrechnung  kommt.    Die  Grenze  zwischen  dem 
Scheitel-  mid  Hinterhauptlappen  bildet  die  dritte  Hauptfurche,  die 

3)  Fissura  parieto-occipitalis  po  Occipitalfurche, 
auch  Affenspalte  genannt,  weil  sie  am  Gehirn  der  Affen  (beiläufig 
auch  an  dem  von  menschlichen  Idioten)  sich  auf  der  convexen  Ober- 
fläche durch  eine  viel  grössere  Ausdehnung  markirt  als  am  Gehirn  des 
Menschen,  Bei  diesem  stellt  sie  meist  nur  einen  schwachen  Einschnitt 
am  oberen  Rande  der  Hemisphäre  dar,  um  welchen  sich  die  erste 
Occipitalwindung  0  bogenförmig  herumlegt.  In  weit  grösserer  Aus- 
dehnung erscheint  die  Occipitalfurche  auf  der  medialen  Fläche  der 
Hemisphäre  (Figur  5).     Hier  erstreckt  sie  sich   schräg  nach  vorn  und 


Mediale  Fl  il  eil  e  der  linken  Gro  s  s  liirnli  emi  spliäre  (nach  Ecker). 
F  Stirnlappen,  P  Sclieitellappeii,  T  Scliläfeulappen,  0  Hinterliauptlappeu,  po  Fissura  parieto-occi- 
pitalis, 0  Centralfiu-ehe,  cm  Sulcus  calloso-marginalis,  Gf  Gyi'us  fornicatus. 

unten  und  läuft  mit  der  Fissura  calcarina  in  einen  spitzen  Winkel 
zusammen. 

Die  Occipitalfurche  trennt  das  Scheitelhirn  vom  Hinterhaupts- 
hirn, speciell  den  Vorzwickel,  Praecuneus  vom  Zwickel, 
Cuneus. 
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II.  Lappen  des  Grosshirns 

mit  ihren  Furchen  und  Windungen 
a)  auf  der  lateralen  Fläche. 

A.   Stirnlappen,  Lohns  frontalis  F. 

Der  Stirnlappeu,  welcher  nach  hinten  durch  die  Centralfurche  vom 
Scheitellappeu  getrennt  ist,  besteht  aus  der  vorderen  Central- 
Windung  A,  welche  auch  als  aufsteigende  Stirnwindung  bezeichnet 
wird,  und  den  aus  ihr  nach  vorn  hervorgehenden  drei  Stirnwin- 
dungen, welche  wir  von  oben  nach  unten  als  obere  (l.)Fj,  mittlere 
(2.)  F.,  und  untere  (3.)  Fg  bezeichnen.  Auf  der  lateralen  Fläche  der 
Hemisphäre  lassen  sich  die  drei  Windungen  leicht  von  einander  ab- 
grenzen durch  die  Sulci  frontales  superior  f,  und  inferior  f,.  Die  mitt- 
lere (2.)  F,2  wird  an  ihrem  Ursprung  von  dem  senkrecht  gegen  sie  auf- 
steigenden S Ulcus  praecentralis  sp  quer  durchschnitten.  Die  untere 
(3.)  Fg,  links  auch  die  Broca'sche  Windung  genannt  (auf  Figur  3 
schraffirt),  krümmt  sich  um  den  kürzeren  Schenkel  der  Fossa  Sylvii  S' 
herum. 

An  der  Basis  des  Gehirns  ist  die  Abgrenzung  des  Gebietes  der 
drei  Stirnwindungen  nicht  so  einfach. 

Durch  die  Riechnervenfurche  S  u  1  c  u  s  o  1  f  a  c  t  o  r  i  u  s  f4  wird  die  erste 
Stirnwindung,  Fj ,  auch  Gyrus  re  ctus  genannt,  lateral wärts  abgegrenzt. 
(Figur  6).  Weniger  bestimmt  ist  die  Trennung  der  zweiten  und  dritten 
durch  den  meist  sehr  unregelmässig  gestalteten  Sulcus  orbitalis  fs. 
Nach  der  Spitze  der  Hemisphäre  zu  confluiren  alle  drei  Windungen. 

B.  Scheitellappen,  Lo  bus  parietalis  P. 
Zunächst  haben  wir  hier  die  hintere  Centralwindung  B,  auch 
aufsteigende  Scheitelwindung  genannt,  zu  verzeichnen.  Im  Uebrigen 
ist  die  Orientirung  hier  schwieriger  als  auf  dem  Stirnlappen.  Eine 
hufeisenförmig  gekrümmte  Furche,  der  Sulcus  interparictalis  ip, 
begrenzt  zunächst  die  hintere  Centralwindung  B  nach  hinten  und  trennt 
weiter  den  Scheitellappen  in  einen  oberen  und  unteren  (oberes  und 
unteres  Scheite  Häppchen).  Um  das  hintere  Ende  der  Fossa 
Sylvii  herum  krümmt  sich  bogenförmig  der  Gyrus  s.  Lobulus 
s  u  p  r  a  m  a  r  g  i  n  a  1  i  s  (pli  marginal  superieur),  um  das  hintere  Ende  der 
ersten  Schläfenfurche  t,  herum  der  Gyrus  angularis  (pli  courbe) 
(Figur  7). 
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C.  Hinterhaiiptlappen,  Lobns  occipitalis  0. 

Auch  am  Hinterhauptlappeu  unterscheidet  man   drei  verschiedene 
Windungen,  die  G-yri  occipitales  Tj.  o.  3. 


Basale   Pläclie    des    Grossliii-ns   (nacli  Ecker). 

P  Stirnlappen,    T  Soliläfenlappe-H,    0  Hinterliauptlappen,  f4  vierte,  fj  fünfte  Stirnfurche,  ty  zweite, 

ts  dritte,  t^  vierte  Scliläfenfurclie,  ch  Cliiasma,  TJ  Gyriis  uncinatus,  H  Gyi-us  liippocampi, 

|1  erste    ]  l'2  zweite"! 

F   '2  zweite  •  Stirnwindung,  T  {3  dritte  [  SoMäfenwindimg. 

[3  dritte  J  v  [i  vierte  j 

Indessen  muss  diese  Trennung  am  Gehirn  des  Erwachsenen  jedem 
Unbefangenen  gekünstelt  erscheinen  und  erhält  ihre  Berechtigung  nur 
durch  das  deutliche  Hervortreten  am  Gehirn  des  Fötus.  Auch  die  ge- 
nauere Abgrenzung  des  Hinterhauptlappens  nach  dem  Scheitel-  und 
Schläfenlappen  kann  nicht  ohne  Willkür  vollzogen  werden. 
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D.   Schläfenlappen,  Lobus  temporalis  T. 

Der  Scliläfenlappen  wird  durch  zwei  mit  der  Fissura  Sylvii  nahezu 
parallel  laufende  Furchen,  den  Sulcus  temporalis  superior  t, 
(auch  Parallelfurche  genannt)  und  inferior  U  in  drei  verschiedene 
Windungen  getheilt,  die  obere,  mittlere  und  untere  Schläfen- 
windung T,.   2.  3.     Die   obere   Schläfenwindnng  wird  auch  Gyrus 


-'-'  Centralfurchs 
cm 


Laterale   Fläche   d  eji-   linke  n  |,Gro  sshirnli  emi  s  ph  är  e   (nacli  Ecker). 

F  Stimlappen,   P  Scheitellappen,  |T  Schläfenlappen,    0  Hinterhauptlappen,  SSS  Fissura  (s.  Fossa) 

Sylvii  horizontalis.    S'  auf.steigencler  Schenkel.    C  C  Sulcus  centralis,   A  vordere  B  hintere  Central- 

windung,   i\  obere   t-^  untere  Stimfurche,    sp  Sulcus  praecentralis,    cm    Sulcus    calloso-marginalis, 

ip  Sulcus  interparietalis,  po  Fissura  parieto-occipitalis,  ti   erste  U  zweite  Schlftfcnfurche, 

n  erste   1  fl  erste    ]  fl  erste 

p  J  2  zweite  l  Stirnwindung,       T 


[3  dritte  j 


zweite  >  Schläfenwindnng,   0  {2  zweite)  Occipitalwindung. 
1^3  dritte]  ' '^  ■^■•■■+*"  ' 


[3  dritte 


inframarginalis  (pli  marginal  inf^rieur)  genannt  und  geht  am  hin- 
teren Ende  der  Fossa  Sylvii  in  den  Gyrus  supr  am  argin  alis  über. 
ß)  auf  der  medialen  Fläche. 
Alle  vier  Hirnlappen  erstrecken  sich  mit  einem  gewissen  Antheil 
auch  auf  die  mediale  Fläche  der  Hemisphäre  (Figur  8).  Da  aber  die 
Abgrenzung  dieser  Antheile  nicht  immer  auch  nur  mit  annähernder  Be- 
stimmtheit gemacht  werden  kann,   so  ist  es  zweckmässig,   die  mediale 


Die  Oberfläche  des  Gehirns. 


13 


Fläche  im  Zusammenhaug  einer  Betrachtung  zu  unterziehen.  Da  fällt 
uns  zuerst  eine  tiefe  Furche  auf,  welche  dem  Balken  parallel  ziehend, 
unter  dessen  vorderem  Knie  beginnt  und  in  der  Höhe  der  Grenze 
zwischen  den  beiden  hintersten  Vierteln  des  Balkens  sich  nach  oben 
windet,  um  über  die  obere  Grenzlinie  nach  der  lateralen  Fläche  hin  zu 
ziehen.  Das  ist  der  Sulcus  calloso-marginalis,  die  Balken- 
furche cm  (Figur  8), 


Mediale  Pläclie  der  linken  Grossliirnhemisphäre  (naoli  Ecker). 

F  Stirnlappen.  P  Scheitellappen,  T  Schläfenlappen,  0  Hinterhauptlappen,  p  o  Fissura  parieto-occi- 

pitalis,  C  Centralfurche,  cm  Sulcus  calloso-marginalis,  Gf  Gyrus  fornicatus. 


Das  laterale  Ende  dieser  Furche  cm  ist  der  beste 
Wegweiser  beim  Aufsuchen  der  Central  furche  C,  insofern 
die  vor  dem  Einschnitt  cm  gelegene  Windung  unfehlbar  die  hintere 
Centralwindung  B  ist.  Nach  oben  von  dieser  Balkenfurche  liegt  der 
mediale  Theil  der  ersten  Stirnwindung  F, .  Der  hintere  Abschnitt  der- 
selben aber,  welcher  die  mediale  Fortsetzung  der  beiden  Centralwin- 
dungen  darstellt,  heisst  Lobus  paracentralis. 

Zwischen  dieser  Balkenfurche  und  dem  Balken  selbst  erstreckt  sich  der 
Gyrus  fornicatus,  der  Bogenwulst,  Gf,  auch  Zwinge,  cingula 
genannt,  welche,  nachdem  sie  sich  nach  hinten  um  das  Splenium  des 
Balkens  herumgeschlagen ,  sich  nach  abwärts  auf  den  Schläfenlappen 
wendend,  direct  in  den  Gyrus  hippocampi  H  übergeht. 

Vorhergeht  aber  der  sogenannte  Vorzwickel    Praecuneus, 
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die  mediale  Fortsetzung  des  oberen  Sclieitellappens  in  die  ZAviuge  über. 
Nocli  weiter  nach  hinten  nud  unten  liegt  der  Zwickel  C  u  n  e  u  s ,  ein- 
geschlossen von  der  Affenspalte  po  und  der  Fissura  calcarina.  Noch 
weiter  nach  unten  von  dieser  sehen  wir  das  Zungen  läpp  chen, 
Lobulus  lingual is,  und  wieder  durch  eine  Furche  von  diesem  ge- 
trennt die  S  p  i n  d  e  1  w  i  n  d  u  n  g ,  Lobulus  f u s  i  f o  r m i  s.  Die  letztge- 
nannten unterhalb  der  Affenspalte  liegenden  Windungen  stellen  die 
mediale  Fläche  des  Hinterhauptlappens  dar. 


Der  innere  Bau  des  Gelürns. 

Das  Grosshirn  besteht  aus  den  zwei  Hemisphären,  welche  durch 
die  breite  Commissur  des  Balkens  Corpus  callosum  c  c  mit  einander  ver- 
bunden sind  und  von  denen  eine  jede  wie  eine  Knospe  auf  ihrem  Gross- 
hirn stiel,  Pedunculus  cerebri,  aufsitzt,  s.  Figur  9.    Auf  einem 


Verti  Ciiler  S  ohrägschnitt   ilor   roc.litoii    ITom  isphiiro  (die  linlce  ist  weggelassen) 
parallel     dem     F  as  e  r  Verl  au  f    des     reeliton     Gr  o  ssli  iriis  elien  kel  s     (modificirt    und 

schematisirt  nach  He  nie). 

ne    Nucleus    caudatus,    tli   Thalamus   opticus,    cc   Corpus   callosum,    eq    Corpus    (luadrigeminum, 

ntg  Nucleus   tf^gmenti,  sn  Suhstantia  nigra,    II  Tractus  opticus,    ci  Capsula  iiitcrjia,    nl  Nucdens 

lentiformis,  ce  Capsula  externa,  cl  Claustrum. 

Frontalschnitt,  Figur  10,  sclicn  wir  die  Hemisphären  nach  aussen  überall 
von  der  grauen  Rindensubstanz  umgeben ;  an  der  Basis  aber  erkennen 
wir  die  grauen  Massen    der  Grosshirnganglicn  (Uasal  gan  gli  en),   nm 
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meisten  medial  den  Sehliügel,  Thalamus  opticus  th,  lateralwärts 
aber   den   geschwänzten   Kern,    Nucleus    caudatus  nc,   und 


Prontalschnitt   des    Gro  s  sliirns   vor    der   Commi  ssiir  a   mollis. 

nc  Nucleus    caudatus,    cc  Corpus    callosum,    cf  Crura  fornieis,    c i  Capsula  interna,    tli  Thalamus 

opticus,    cm  Commissura  mollis,   ce  Capsula  externa,    cl  Claustrum,    1,   2,   3  die  drei  Glieder  des 

Linsenkerns,  J  Insel,  op  Operculum. 


den  Linsenkern,  Nucleus  lentiformis  nl,  welche  zusammen 
gehören  und  als  Streifenhügel,  Corpus  striatum,  bezeichnet 
werden.  Der  Linsenkern  besteht  aus  drei  Gliedern  1,  2,  3,  von  welchen 
das  am  meisten  medial  gelegene,  3,  wegen  seines  blassen  Aussehens  den 
Namen  Globus  pallidus  führt.  Nach  aussen  vom  Linsenkern  haben  wir 
dann  wieder  einen  schmalen  Streifen  grauer  Substanz,  die  Vormauer, 
Claustrum  cl,  und  noch  weiter  nach  aussen  die  Insel,  Insula 
Reilii,  welche,  wie  wir  schon  oben  sahen,  in  der  Bucht  der  Fossa 
Sylvii  vollständig  versteckt  und  vom  Klappen  deck  el,  Operculum, 
überdeckt  wird.  Die  weisse  Markmasse  zwischen  Vormauer  und  Linsen- 
kern wird  als  äussere  Kapsel,  Capsula  externa,  diejenige  aber 
zwischen  Linsenkern  auf  der  einen  und  Schwanzkern  und  Sehhügel  auf 
der  anderen  Seite  alsinnereKapsel,  Capsula  interna,  bezeichnet. 
Auf  einem  Horizontalschnitt  (Figur  11)  sehen  wir  dieselbe 
Anordnung  der  grauen  und  weissen  Substanz,   nämlich  von  innen  nach 
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aussen:  Sehhügel  und  Schwanzkern,  innere  Kapsel,  Linsenkern,  äussere 
Kapsel,    Vormauer,   Insel.      Die   innere   Kapsel   zeigt   aber   hier    eine 


11. 

H  orizo  n  talschnitt  dwrch  die  reelite  Gross  liirnli  emi  Sphäre  (nach  aussen  etwas 
abschüssig  gelegt),  mit  in  die  innere  Kapsel  eingezeichneten  F  aserh  ün  dein, 
fa  Facialis-Bündel,  py  Pyramiden-Bündel,  s  sensibles  Bündel,  nc,  n  c'  Nucleus  caudatus,  nl  Nu- 
cleus  lentifonnis  (1.  u.  2.  Glied),  th  Thalamus  opticus,  cl  Claustnim,  ci  Capsula  interna  (der 
Strich   triift  gerade  das  Knie  derselben),    vS  vorderer  Schenkel,    hS  hinterer  Schenkel  derselben. 

Knickung  bei  ci,  dem  Kapselknie,  so  dass  wir  einen  vorderen  vS 
und  hinteren  Schenkel  hS  derselben  unterscheiden  können. 

Auf  einem  Sagittalschnitt  einer  Grosshirnhemisphärc  kann  man  die 
Lagenverhältnisse  der  Grosshirnganglien  nicht  gut  darstellen,  wohl  aber 
auf  einem  schräg  gelegten  Verticalschnitt  wie  in  Figur  12,  auf  welchem 
man  ausserdem  auch  das  letzte  Basalganglion,  die  Vierhügel  cq  und 
den  Kern   der  Haube,   Nucleus  tegmenti  ntg,   wahrnimmt. 

Es  ist  selbstverständlicli,  dass  die  Durchschnitte  der  Basalganglien 
riiclit  mir  nach  d(>r  Richtung  der  Schnitte,  somhirn  :\u<;]i  jcnachdem  diese 
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mehr  nach  vorn   oder  hinten,  mehr  nach  oben  oder  unten,  mehr  nach 
aussen  oder  innen  die  Hemisphäre  treffen,  verschiedene  Bilder  ergeben 


Verticaler  S  clirägschnitt   der  rechten   Hemispliäre  (die  linke  ist  weggelassen) 
parallel     dem    Faserverlauf    des     recliten     Gro  ssliirns  chenkels     (modificirt    und 

scliematisirt  nacli  Henle). 

nc    Nucleus    caudatus,    tli  Thalamus   opticus,    cc  Corpus   callosum,    cq.   Corpus   quadrigeminum, 

ntg  Nucleus   tegmenti,  sn  Substantia  nigra,    II  Tractus  opticus,    ci  Capsula  interna,    nl  Nucleus 

lentiformis,  ce  Capsula  externa,  cl  Claustrum. 

müssen,  beiläufig  ein  gutes  Mittel,  um  sich  über  die  Gestalt  jener  Gan- 
glien genauer  zu  unterrichten. 

So  sehen  wir  auf  den  drei  Frontalschnitten,  Figur  13,  14  und  15, 
in  Figur  13  den  Linsenkern  noch  ungegliedert,  in  Figur  14  alle  drei 
Glieder  desselben  in  vollständiger  Weise  entwickelt,  in  Figur  15 
wiederum  ungegliedert ;  auf  jedem  der  drei  Durchschnitte  aber  von  ver- 
schiedener Grösse  und  anderer  Gestalt.  Dasselbe  gilt  von  dem  ge- 
schwänzten Kern,  sowie  vom  Sehhügel  und  der  grauen  Masse  der  Vor- 
mauer. Auf  Figur  15  erreicht  der  Sehhügel  die  grösste  Ausdehnung 
und  unter  ihm  sehen  wir  ausserdem  den  rothen  Kern  der  Haube, 
Nucleus  tegmenti  nt. 

Das  Grosshirn  lässt  sich  weiter  zerlegen  in  den  Hirnstamm  und 
den  Hirnmantel.  Die  Grosshirnstiele  endigen  kolbenförmig  zu- 
nächst in  den  Hirnknoten  (Basalganglien)  und  um  diese  herum  legt  sich 
die  eigentliche  Hemisphäre  als  Grosshirnmantel.  Durch  einen 
'  Bogenschnitt  auf  jeder  Seite  in  der  Sylvischen  Grube  um  die  Insel 
herum  geführt  (s.  Figur  4,   S.  8),   lässt   sich  aus  dem  Hirnmantel  der 

Seeligm ulier,  Gehirn-  u.  Rückenmarkskrankheiten.  2 
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Hirnstamm  herauslösen.    Dieser  (Figur  16)  bestellt  alsdann  aus  dem 
verlängerten  Mark,  der  Brücke,  den  Grosshirnschenkeln  und  den  Gross- 


Ansiclit  des  Hirnstammes  und  des  Stammtheiles  vom  Grosshirn  von  der 
recliten  Seite  (nacli  Schwalbe). 
Sehliiigel  Tli  und  StreifenMgel  St  sind  nebst  Insel  J  und  Grosshirnscbenkel  P  mit  dem  Hirnstamm 
erkalten,  während  die  übrigen  Tbeile  des  Grossbirns  entfernt  sind.  —  St  obere  Fläche  des 
Streifenhüg.üs,  ThPnlvinar  des  Selihügels,  J  Insel,  '  Sy  medialer  Kand  der  Sylvischen  Spalte, 
P  Grosshirnschenkel,  a  rechtes  Coi-pus  candicans,  h  Hypophysis,  e  Corpus  geniculatum  laterale, 
i  Corpus  geniculatum  mediale,  z  Zirbel,  q  Corpus  quadrigeminum,  f  Schleife,  v  Velum  medulläre 
anticum,  s  vorderer,  m  unterer  (Brücken-),  in  hinterer  Kleinhinschenkel,  p  Pyramide,  o  Olive, 
ar  Pibrae  arcifoiToes,  fg  Fimieuli  graciles  als  Bestandtheil  der  Corpora  restiformia  r,  tr  Tuber- 
culum  Rolandi,  vs  Vorderstrang,  ss  Seitenstrang,  hs  Hinterstrang  des  Rückenmarks,  I  Tractus 
olfactorius,  11  Sehnerv,  III  N.  oculomotorius,  IV  N.  trochlearis,  V  N.  trigeminus,  VI  N.  abducens, 
VII  N.  facialis,  VIII  N.  acusticus,  IX  N.  glossopharyngeus,  X  N.  vagus,  XI  N.  acoessorius,  XII  N. 
hypoglossus,  CI  Wurzeln  des  ersten  Halsnerven. 

hirnganglien  (Vierhügel  q,  Sehhügel  T  h  und  Streifenhügel  S  t) ,  und 
findet  jederseits  durch  die  Windungen  der  Insel  J  seinen  Abschluss. 
In  Figur  17  sehen  wir  diesen  Schnitt  ausgeführt.  Figur  18  stellt  die 
aus  dem  ringförmigen  Lappen,  Figur  17,  herausgelöste  Insel  J  dar. 
Nach  innen  sehen  wir  den  Scliwanzkern  nc  und  den  Sehhügel  th  sich 
anfügen.  Der  übrige  hintere  Theil  des  Hirnstammes  (s.  Figur  16)  ist 
entfernt.  Auf  der  Schnittfläche  (Figur  18)  sehen  wir  ebenso  wie  auf 
Figur  16  die  Querschnitte  der  Fasern,  welche  die  Verbindung  zwischen 
dem  Hirnstamm  und  den  eigentlichen  Hemisphären  vermitteln.  Die 
Fortsetzung  dieser  Fasern  in  den  Hemisphären  bis  zur  Hirnrinde  stellt 
den  Stabkranz,  Corona  radiata,  dar,  d.h.  die  nach  allen  Theilen 
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der    Hemisphärenoberfläche    hin    ausstrahlenden   Faserzüge    des   Hirn- 
stammes, welche,  wie  wir  sehen  werden,  zu  einem  nicht  geringen  Theile 


H      spl 


17. 

Figur  17   rechter   ringförmiger   Lappen    des    Grossliirns   von    der   medialen 

Fläche   und  Figur  18   die    aus    derselben   herausgelöste    Insel    Jmit   den   Basal- 

ganglien,    von   denen  nc    der   Nucleus    caudatus    und  th  der  Thalamus  opticus  zu  sehen  sind. 

Bei  X  ist  die  Schnitttrennungsfläche  (nach  He  nie). 

Gf  Gyrus  fornicatus,  c  Centralfurche,    cm  Sulcus  calloso-marginalis,   Prc  Praecuneus,   po  Fissura 

parieto-occipitalis,    Cn  Cuneus,  ca  Fissura  calcarina,  0  Occipitalhirn,  spl  Splenium  des  Balkens, 

H  Gyi'us  hippocampi,  U  Gyi-us  uncinatus. 


von  der  inneren  Kapsel  herrühren.  Die 
auf  Frontal-  und  Horizontalschnitten  durch 
die  Hemisphäre  sichpräsentirenden  grossen 
Flächen  weisser  Substanz  bezeichnet  man 
als  Centrum  ovale  oder  semiovale 
Vieussenii. 

Jenes  radiäre  Fasergerüst  wird  aber 
durch  eine  grosse  Menge  von  dagegen  quer 
verlaufenden  Faserbündeln  durchflochten : 
zunächst  von  den  Co mmissur Systemen  des  Balkens  und  der 
vorderen  C  o  m  m  i  s  s  u  r ,  sodann  aber  von  den  sogenannten  A  s  s  o  c  i  a  - 
tionsfasersysteme  n.  Der  Balken  stellt  wahrscheinlich  Verbin- 
dungen zwischen  ünictioncll  identischen  Rindengebieten  beider  Hemis- 
phären lier,  die  vordere  Co  mmissur  solche  zwischen  beiden  Riech- 
feldcrn  und  Schläfenlappen.    Als  A  ssociationsfaserbündel  kennen 


18. 
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wir  zimächst  die  Fibrae  propriae,  u-förmige  Faserbündel,  welche 
sich  bogenförmig  mit  der  Concavität  nach  aussen  im  Grunde  der  Gehirn- 
furchen herumschlagen  und  benachbarte  Gehirnwindungen  mit  einander 
verbinden.  Als  solche  aber,  welche  entferntere  Gehirntheile  mit  einander 
verbinden,  nennen  wir  die  Zwinge,   Cingulum,   Figur  17  und  19, 


Mediale  Flu  che  de  r  linken  Gro  s  s  hirnh  emi  spli  äre  (nach  E  cker). 

F  Stirnlappen,  P  Scheitellappen,  T  ScMäfenlappen,  0  Hinterhauptlappen,  p  o  Fissm-a  pai'ieto-occi- 
pitalis,  C  Centralfurche,  cm  Sulous  calloso-marginalis,  G-f  Gp-us  fornicatus. 


gf,  welche  parallel  dem  Balken  verlaufend  das  Stirn-  und 
Schläfe nhirn  verbindet;  das  Hakenbündel  U  (Fasciculus  siehe 
Gyrus  uncinatus)  auf  derselben  Figur,  welches  von  der  Orbitalfläche  des 
Stirnlappens  zu  der  Spitze  des  Schläfenlappens  zieht  und  das  untere 
Längsbündel  (Fasciculus  longitudinalis  inferior),  welches,  weiter 
in  der  Tiefe  gelegen,  Schläfen-  und  Hinterhauptlappen  zu  verbinden 
scheinen. 

Weiter  ist  festgestellt,  dass  die  Fasern  der  genannten 
Systeme  zunächst  in  die  Markleisten  der  Hirnwindungen  und 
von  da  zu  den  Ganglienzellen  der  Grosshirnrinde  gelangen,  in 
deren  Axencylinder  sie  zum  Theil  direct  übei'gehen.  Die  Ganglien- 
zellen aber  sind  theils  untereinander,  theils  mit  den  übrigen  nervösen 
Elementen  der  Grosshirnrinde  durch  ein  Netz  markhaltiger  Fasern  ver- 
bunden. 
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Die  Hirnrinde  selbst  besteht  aus  mehreren  z.  Th.  schon  makro- 
skopisch unterscheidbaren  Schichten,  deren  jede  sich  aus  Elementen 
von  annähernd  gleichförmiger  Beschaffenheit  zusammensetzt.  In  der 
inneren  Hauptzone  fällt  die  Schicht  der  grossenPyramidenzelleu 
auf,  welche  mit  ihrer  Basis  a  (Figur  20)  nach  der  Markleiste  zu  ge- 
richtet, nach  beiden  Richtungen  hin  Fort- 
sätze ausschicken,  die  möglicherweise  mit 
den  hier  sich  auflösenden  radiären  Faser- 
bündeln des  Stabkranzes  in  Verbindung 
stehen.  Durch  ihre  Grösse  zeichnen  sich 
besonders  die  Pyramidenzellen  (Riesen- 
pyramiden) der  beiden  Centralwinduugen 
und  des  Paracentralläppcbens  aus.  Wir 
werden  denselben  wieder  begegnen  in  den 
grauen  Vordersäulen  des  Rückenmarks. 
Von  dem  typischen  Bau  der  Grosshirn- 
rinde im  Allgemeinen  weichen  einzelne 
Regionen  ab,  am  auffälligsten  die  Rinde 
der  Hakenwindung  (Gyrus  uncinatus  s. 
hippocampi)  und  des  Ammonshorns  (Cornu 
Ammonis). 

Die  weisse  Markmasse  des  Grosshirns 
besteht    aus    markhaltigen   Nervenfasern, 
denen  die  Schwann'  sehe  Scheide  fehlt. 
Verfolgen  wir  die  Stabkrauzfasern  nach 
abwärts,  so  sehen  wir,  dass  ein  grosser 
Theil  derselben  aus  allen  Gegenden  der 
Grosshirnrinde  in  den  Sehhügel  über- 
geht, z.  Th.  in  ziemlich  compacte  Bündel  vereinigt,  welche  als  Stiele 
des  Sehhügels  bezeichnet  werden. 

Die  übrigen  Stabkranzfasern  ziehen  an  dem  Sehhügel  vorüber,  um 
sich  nach  tiefergelegenen  Ganglienmassen  des  Cerebrospinalsystems  zu 
begeben.  Von  diesen  sind  uns  schon  bekannt  (s.  S.  6)  die  Py  rami  den  - 
bahnen,  aus  der  motorischen  Region,  den  beiden  Central- 
windungen  und  dem  Paracentralläppchen,  hervorgehend,  welche  zunächst 
in  den  Ganglienzellen  der  grauen  Vordersäulen  des  Rückenmarks  ihr 
Ende  finden.  Weiter  ziehen  vornehmlich  aus  dem  obern  Scheitellappen 
Fasern  durch  die  innere  Kapsel  nach  den  beiden  inneren  Gliedern  des 
Linsenkems  (das  äussere  Glied ,  Putamen ,  entspricht  wahrscheinlich 
allein  in  morphologischer  Beziehung  dem  Nucleus  candatus),    um  von 


Pyr  ami  denz  el 1 e 
mit  Axencylinclerfortsatz  a  und  Pro- 
toplasmafortsätzen, von  welchen  c  ein 
besonders  starker  ist.  Die  Proto- 
plasmafortsätze verzweigen  sicli  wie 
in  T),  b,  b. 
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hier  z.  Th.  als  Linsenkernschlinge  weiter  zu  ziehen  und  sich 
weiter  unten  mit  der  eigentlichen  Hauben  Strahlung  zu  einem 
dichteren  Strange  zu  vereinigen.  Sodann  zieht  aus  der  Stirnrinde  die 
vordere,  aus  der  Occipital-  und  Schläfenrinde  die  hintere  Gross- 
hirnrindenbrückenbahn nach  den  Ganglienmassen  der  Brücke. 
Schliesslich  verbindet  die  Seh  Strahlung  (Gratiolet)  die  Rinde 
des  Occipitalhirns  (Sehcentrum)  mit  den  grossen  Ganglien  des  Seh- 
nerven, dem  Sehhügel  und  den  beiden  Kniehöckern. 

Die  eben  beschriebenen  Systeme  des  Stabkranzes,  welche  an  dem 
Sehhügel  vorbei  nach  abwärts  ziehen,  finden  wir  unter  und  hinter  dem- 
selben in  dem  complexen  Gebilde  des  Grosshirnschenkels  ver- 
einigt und  zwar  im  ventral  gelegenen  Fuss,  Pes  pedunculi,  die 
Pyramidenbahn,  die  vordere  und  hintere  Brückenbahn,  sowie  Faserzüge 
vom  Streifenhügel,  in  der  dorsal  gelegenen  Haube  die  Hauben- 
strahlung  und  die  Sehstrahlung  nebst  zwei  besonderen  Ganglien- 
körpern, dem  rothen  Kern,  Nucleus  ruber  (s.  Figur  15  nt)  und 
dem  Luys 'sehen  Körper,  Corpus  subthalamicum. 


Fiinctionen  der  Grossliirnriiide. 

Die  oben  beschriebene  detaillirte  Eintheilung  der  Grosshirnrinde 
in  verschiedene  Windungsareale  würde  für  den  Arzt  völlig  werthlos  sein, 
wenn  wir  von  der  functionellen  Bedeutung  der  einzelnen  Rindenab- 
schnitte noch  so  wenig  eine  Ahnung  hätten  wie  vor  drei  Lustren.  Bis 
dahin  galt  das  Grosshirn  überhaupt  und  speciell  die  Grosshirnrinde  als 
nicht  erregbar  durch  electi-ische  Ströme  oder  andere  Reizmittel.  Erst 
im  Jahre  1870  wiesen  Fritsch  und  Hitzig  durch  Versuche  an 
Hunden  nach,  dass  auf  schwache  faradische  Reizung  einer  bestimmten 
Rindenregion,  welche  beim  Menschen  den  beiden  Centralwindungen 
(Figur  21)  und  dem  Paracentralläppchen  entspricht,  Zuckungen  in  den 
Muskeln  des  Gesichts,  des  Nackens  und  den  Extremitäten  auf  der  ent- 
entgegengesetzten Körperhälfte  entstehen ;  Zerstörung  der  Rindenbezirke 
hatte  Bewegungsstörungen  in  den  gleichen  Muskeln  zur  Folge. 

Der  Engländer  Ferri er  wiederholte  dieselben  Versuche  in  grosser 
Zahl  an  dem  menschenähnlichen  Affen  und  bemühte  sich  hier,  die 
„motorischen  Centren"  für  die  verschiedenen  Muskelgruppen  ausfindig 
zu  machen.  Schliesslich  wurden  die  Resultate  Hitzig's  im  Allge- 
meinen bestätigt  und  ergänzt  durch  die  namentlich  von  Nothnagel 
geübte   Methode,    die   Gehirnsubstanz    mittelst    kleiner  Mengen    einer 
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ätzenden  Flüssigkeit  ('/s  Tropfen  concentrirte  Cliromsäure) ,  welche 
durch  ein  Bohrloch  im  Schädel  mit  einer  Pravaz' sehen  Spritze  einge- 
spritzt wurde,  in  geringem  Umfang  zu  zerstören. 


Centralfurche 


Laterale   Fläclie   der   linken   Gro  s  sliirnli  emi  s  pli  iir  e   (nach  Ecker). 
F  Stirnlappen,   P  Sclieitellappen,   T  ScMäfenlappen,   0  Hinterliaiiptlappen,  SSS  Fissura  (s.  Fossa) 
Sylvii  horizontalis,    S'  aufsteigender  Schenkel,   C  C  Sulcus  centralis,  A  vordere  B  hintere  Central- 
windung,   fi  obere  ii  untere  Stirnfurche,    sp  Sulcus  praecentralis,   cm   Sulcus   calloso-mai'ginalis, 
ip  Sulcus  interparietalis,  po  Fissura  parieto-occipitalis,  ti  erste  t-j  zweite  Schläfenfurche, 
fl  erste   \                                     (l  erste   ]  fl  erste   \ 

fJ2  zweite     Stirnwindung,       "'  ' '^  ---+- ^  c-„,.,=^ .•_;■.,„„    r>   i  •;>  ./wAitflV 


[3  dritte  J 


[l  erste   \  (1  erste    | 

T  I2  zweite)  Schläfenwindung,   0  \'^  zweite)  Occipitalwindung 


\3  dritte  j 


\3  dritte  J 


Weiter  machte  Hitzig  die  Beobachtung,  dass  bei  Steigerung  der 
Stärke  des  angewandten  Indiictionsstromes  die  Zuckungen  sich  nicht 
auf  die  betreffenden  Muskeln  beschränken,  sondern  über  die  der 
ganzen  Körperhälfte  ausdehnen.  Dieselben  allgemeinen  Convulsionen 
traten  ein,  wenn  man  einige  Tage  nach  Zerstörung  eines  Rindencentrums 
die  benachbarten  in  entzündetem  Zustande  befindlichen  Rindeupartien 
reizt  (s.  unten  „partielle  Epilepsie"). 

Diesen  experimentellen  Ergebnissen  bei  Thieren  folgte  alsbald  eine 
Reihe  von  beweiskräftigen  pathologischen  Beobachtungen  bei  Menschen. 
Auch  hier  sah  man  bei  autoptisch  nachgewiesener  Läsion  der  „moto- 
rischen Region"  der  Hirnrinde  (beide  Centralwindungen  und  Paracentral- 
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läppchen)  Störungen  der  Motilität  in  der  contralateralen  Körperhälfte 
auftreten.  Auch  liier  äusserten  sich  diese  Störungen  als  Reizungs- 
erscheinungen oder  als  Ausfallserscheinungen,  als  epilepti- 
forme  Krämpfe  oder  als  motorische  Lähmung,  welche  letztere 
bei  vollkommener  Zerstörung  einzelner  Partien  der  Centralwindungen 
sogar  in  dauernde  Paralyse  ausgeht,  was  bei  Thieren  bisher  nicht  ge- 
lungen ist.  (Das  Nähere  siehe  in  dem  Abschnitt  „Localisation  im 
Gehirn"). 

Die  durch  diese  Erfolge  angeregte  Hoffnung  auf  eine  bestimmte 
Localisirung  der  motorischen  und  anderer  Functionen  des  Gehirns  in 
der  Hirnrinde  drohte  Fr.  Goltz  in  Strassburg  durch  seine  im  Jahre 
1877  bekannt  gegebenen  Versuche  zunichte  zu  machen.  Er  hatte  bei 
Hunden,  denen  er  mehrere  Trepanlöcher  am  Schädel  angebracht  und 
die  Dura  mater  an  den  entsprechenden  Stellen  durch  einen  Kreuzschnitt 
gespalten  hatte,  mittelst  eines  Wasserstrahls  grosse  Massen  von  Hirn- 
substanz aus  dem  Schädel  herausgespült  und  danach  ausgedehnte 
Störungen  der  Motilität,  Sensibilität  und  an  den  Sehorganen  der  Ver- 
suchsthiere  beobachtet.  Daraus  schloss  er,  dass  die  verschiedenen 
Functionen  sich  über  die  ganze  Hirnoberfläche  vertheilt  finden,  indem 
diese  in  toto  und  nicht  bestimmte  Regionen  als  motorisch,  sensibel,  noch 
auch  als  sensorisch  anzusprechen  wären.  Mit  Recht  bemerkte  dagegen 
Hitzig  schon  damals,  dass  diese  Versuche  von  einer  präcisen  Locali- 
sation der  Läsion  auf  der  Grosshirnrinde  von  vornherein  absehen  und 
daher  weder  als  Stütze  noch  als  Gegenbeweis  seiner  Versuchsergebuisse 
angesehen  werden  können.  Dasselbe  gilt  von  Goltz' s  späteren  Ver- 
suchen, 1880,  bei  welchen  er  die  Hirnoberfläche  von  Hunden  nicht  wie 
bisher  durch  einen  Wasserstrahl,  sondern  mit  einer  Bohr-  oder  Schnecken- 
säge zerstörte.  Aus  diesen  glaubte  nämlich  Goltz  den  Schluss  ziehen 
zu  dürfen,  dass  die  ganze  Grosshirurinde  Sitz  der  höheren  Seelen- 
thätigkeit  sei  und  dass  die  Motilität  mit  der  Hirnrinde  überhaupt  nichts 
zu  schaffen  habe. 

Während  Goltz  diese  Ansichten  bis  in  die  neueste  Zeit  zu  ver- 
theidigen  versuchte,  hat  die  Localisationstheorie  durch  die  ergebniss- 
reichen Versuche  eines  anderen  Physiologen,  Hermann  Munk  in 
Berlin,  neue  kräftige  Stützen  und  erweiternde  Zusätze  erhalten. 

Munk  fand  zunächst  die  ganz  neue  Thatsache,  dass  der  Hinter- 
hauptlappen A,  Figur  22,  zu  dem  Gesichtssinn,  der  Schläfen- 
lappen B  zu  dem  Gehörsinn  in  Beziehung  steht.  Exstirpirte  er 
gewisse  Theile  der  Rinde  des  einen  Hinterhauptlappens,  so  konnten  die 
Thiere  zwar  noch  sehen,  aber  sie  erkannten  die  ihnen  sonst  wohlbe- 


26 


Functionen  der  Grosshirnrinde. 


kannten  Personen,  Oertlicbkeiten  und  Gegenstände  vermittelst  des  Ge- 
sichts nicht  wieder.  Diesen  eigenthümlichen  Defect  des  Gesichtssinnes 
bezeichnet  Munk  als  Seelenblindheit.   Nach  Exstirpation  gewisser 


22. 

Gros  sliirni'ind  e  des  Hundes  uacli  Munk;    links  von  eisen,  reelits  von  der  linken 

Seitenflilclie. 

A   Sehsphäre,  B  Hörsphäre,    C— J  Fülilspliäre,  D  Vorderbeini-egion,   C  Hintorbeinregion,   E  Kopf- 

regiou,  F  Augenregion,  G  OluTOgion,  H  Nackeuregion,  J  Ruinpfregion. 


Theile  des  Schläfenlappens  trat  ein  analoger  Defect  in  Bezug  auf  den 
Gehörsinn  ein  :  M  u  n  k  bezeichnet  diesen  entsprechend  als  S  e  e  1  e  u  - 
taub  he  it. 

Aber  auch  über  die  sogenannte  motorische  Region  der  Hirn- 
rinde haben  Munk's  Versuche  weitere  wichtige  Aufschlüsse  gegeben. 
Während  bis  dahin  alle  Experimentatoren  mit  Ausnahme  von  Schiff 
die  Hautsensibilität  nach  Verletzung  dieser  Region  intact  gefunden 
hatten,  wies  Munk  nach,  dass  die  motorischen  Störungen  stets  mit 
sensibeln  einhergehen,  ja  dass  die  anscheinend  rein  motorischen  Defecte 
geradezu  auf  diese  sensibeln  Störungen  zurückzuführen  sind.  Demgemäss 
nennt  Munk  die  von  Anderen  als  motorisch  bezeichnete  Region  die 
Fühlsphäre,  Figur  22  C— J,  die  beim  Hunde  wie  beim  Affen  aus 
sieben  getrennten  Bezirken  (für  Hinter-  und  Vorderbeine  G  und  D, 
Kopf  E,  Auge  F,  Ohr  G,  Nacken  H  und  Rumpf  J)  besteht. 

Nach  Munk  und  Meynert  dürfte  der  Grosshirnrinde  in  erster 
Linie  keine  andere  spccifische  Energie  als  die  Empfindungsfähig- 
keit  zukommen.  Insofern  sie  die  Projectionsfläche  der  gesammten 
Sinnesoberfläche  darstellt,  lässt  jode  sinnliche  Wahrnehmung  in  ihr  ein 
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oder  mehrere  ErinnerungsbilcTer  zurück :  ein  Lamm  z.  B.  das  seiner 
äusseren  Gestalt  und  das  seiner  Stimme,  in  dem  durch  das  Bild  des 
Lammes  Zellen  in  der  Sehsphäre  der  Rinde,  durch  das  Blöken  desselben 
solche  in  der  Hörsphäre  erregt  werden.  Wird  nun  nach  einiger  Zeit, 
wenn  diese  Erinnerungsbilder  schon  wieder  verblasst  waren,  durch  das 
Blöken  eines  den  Augen  noch  verborgenen  Lammes  das  zweite  Er- 
innerungsbild wieder  erregt,  so  pflanzt  sich  diese  Erregung  mittelst  der 
Associationsfasern  zwischen  der  Hör-  und  Sehsphäre  auch  auf  die  letztere 
fort  und  so  wird  nicht  nur  das  Lautbild,  sondern  auch  das  Gesichtsbild 
und  damit  die  Vorstellung  des  Lammes  reproducirt. 

Weiter  aber  enthält  die  Grosshirnrinde  nicht  bloss  die  Erinne- 
rungsbilder von  Sinneserregungen,  sondern  auch  die  von 
stattgehabten  Bewegungen.  Diese  Bewegungen  werden  zunächst 
nicht  von  der  Hirnrinde,  sondern  von  den  subcorticalen  Ganglien  aus 
ausgelöst.  Dass  von  den  letzteren  wohlcoordinirte  Bewegungen  in  der 
That  ausgelöst  werden  können,  sehen  wir  deutlich  an  Thieren,  bei 
denen  die  Grosshirnrinde  mit  dem  Hemisphärenmark  abgetragen  wurde : 
sie  können  gehen,  fliegen,  schwimmen.  Von  diesen  Bewegungen,  welche 
in  denselben  primären  Fasern  auch  beim  neugeborenen  Kinde  als 
Angriffs-  oder  Abwehrbewegungen  zunächst  statthaben,  erhält  die  Gross- 
hirnrinde eine  Empfindung,  ein  Bewegungsgefühl.  Dieses  letztere 
aber  wird  die  Veranlassung  zur  Nachahmung  jener  primären  Bewegung 
und  so  entsteht  als  secundäre  Bewegung  die  spontane,  die  willkürliche 
Bewegung. 

Mit  diesen  Anschauungen  stimmen  die  experimentellen  Ergebnisse 
Soltmann's,  welcher  bei  neugeborenen  Thieren  durch  Reizung  der 
Hirnrinde  keine  Zuckungen  hervorbringen  konnte  und  die  Thatsache, 
dass  die  Fasern  der  motorischen  Region  erst  nach  der  Geburt,  die  der 
übrigen  schon  während  des  Fötallebeus  ihre  Markscheide  erhalten  (s.  S.  4). 

Auf  das,  was  Meynert,  dem  wir  bei  diesen  Ausführungen  im 
Wesentlichen  gefolgt  sind,  als  eine  dritte  Stufe  der  Innervation  von 
Körperbewegungen  bezeichnet,  und  zwar  als  den  Ausdruck  der  bei  dem 
Einzelnen  festgewordenen  Erinnerungsbilder,  als  Individualität  oder 
Character  des  Menschen,  können  wir  hier  nicht  näher  eingehen. 

Durch  Association  der  Erinnerungsbilder  der  Empfin- 
dungen und  derjenigen  der  ausgeführten  Bewegungen  entstehen  Be- 
wegungsvorstellungen und  diese  wiederum  versetzen  uns  erst  in 
die  Lage,  spontane,  gewollte  Bewegungen  auszuführen. 

Die  Erinnerungsbilder  für  die  verschiedenen  Bewe- 
gungen und  Empfindungen  sind  aber  an  bestimmten  Stellen  der 
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Geliiruoberfläclie  localisirt,  wenn  auch  die  einzelnen  Territorien  nicht 
mit  matliematisclier  Schärfe  von  einander  abzugrenzen  sind,  sondern 
mit  ihren  peripheren  Grenzen  vielfach  einander  zu  decken  scheinen. 
Die  motorischen  und  sensibeln  Centren*)  für  die  Extremitäten 
haben  wir  in  den  beiden  Centralwindungen  und  im  Para- 
centra Häppchen  nebst  Umgebung  zu  suchen,  für  den  Rumpf  nach 
Munk  im  Stirnlappen.    Dicht  an  das  motorische  Rindenfeld  (Figur  23) 


Laterale  Flilclie   des   Grosshirns 
mit  in  die  Centralwindungen  eingezeiclineten  niotorisolien  Centren  für  Bein,  Arm,  Facialis  und 

Hypoglossus. 

nach  vorn  angelagert  ist  die  dritte  linke  Stirnwinduug  als 
das  Centrum  y  (Figur  24)  der  Sprachbcweguugs Vorstel- 
lungen,   nach    unten    die    erste   Schläfenwindung    als   das 


*)  Die  eigen t liehen  motorischen  Centren  der  peripheren  Nerven  sind 
wahrscheinlich  in  den  tiefer  gelegenen  grauen  Massen  des  Gehirns  und  des 
verlängerten  Marks  zu  suchen.  Wir  halten  die  gangbare  Bezeichnung  „Rinden- 
centren"  nur  insofern  für  gerechtfertigt,  als  man  durch  Reizung  derselben 
Muskelzuckungen  auf  der  entgegengesetzten  Körperhälfte  auslösen  kann, 
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Centrnm  x  für  die  Klangbilder  der  Gehörnerven.  Zer- 
störungen des  ersteren  setzt  Verlust  des  Vermögens,  die  zum  Sprechen 
nöthigen  Bewegungen  auszuführen  (motorische  Aphasie),  Zer- 
störung des  letzteren  vernichtet  die  Fähigkeit,  das  Gehörte  zu  verstehen 
(sensorische  Aphasie,  Worttaubheit).  Schliesslich  dürfen  wir 
die  Occipitallappen  als  die  Centren  für  die  Gesichts- 
empfiudung  bezeichnen.  Diese  stehen  mit  den  Vierhügeln  und  dadurch 
mit  den  Sehhügeln,  den  Kniehöckern  und  den  Tractus  optici  in  leitender 
Verbindung.  lieber  die  Verlaufsweise  der  übrigen  Gehirnnerven  inner- 
halb des  Gehirns  wissen  wir  nur  Fragmentarisches.  Zwischen  dem 
Ende  derselben  in  dem  betreffenden  Rindenfelde,  dessen  Territorium  wir 


Wernicke's  Scliema  des  corticalen  Sp  rachm  eclianismus. 
F  Stirnende,  0  Hinterliaupt-,  T  ScUäfenende  der  linken  Hemispliäre,  fs  Fossa  Sylvii,  e  Central- 
furclie,  g  untere  Occipitalfiirche,  i  Interparietalfiirclie,  k  vordei-e  Occipitalfurclie,  o  Parieto-occi- 
pitalfurclie,  e  Parallelfurclie,  I— III  erste  bis  dritte  Stirnwindung,  X  X  ^e^^rgangswindungen, 
X  sens  orisclies  Sprachcentrum,  y  motorisclies  Spr  acli  cen  trum,  xy  Associations- 
Tjalin  zwischen  beiden  Centren,  ax  Bahn  des  Acusticus,  ym  Bahn  der  Sprachniuskulatur. 


nur  für  den  Facialis  und  Hypoglossus  und  auch  hier  nur  muthmasslich 
in  den  untersten  Abschnitt  des  motorischen  Feldes  verlegen  dürfen,  und 
dem  betreffenden  Nerven  sind  für  die  meisten  als  Zwischenstationen 
Gruppen  von  Ganglienzellen  eingeschaltet,  die  sogenannten  Nervenkerne 
am  Boden  des  vierten  Ventrikels  oder  dessen  Nachbarschaft.  An  das 
verlängerte  Mark,  in  welchem  diese  „Biübärkerne"  liegen,  schliesst  sich 
das  Rückenmark  an. 
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Anatomisches  und  Physiologisches  über  das 
Rückenmark. 

Das  Rückenmark  stellt  einen  den  Wirbelkanal  nicht  vollständig 
ausfüllenden  cylindrischeu  Strang  dar,  welcher  da,  wo  ans  ihm  die 
Nerven  für  die  oberen  nnd  unteren  Extremitäten  austreten,  zu  je  einer 
spindelförmigen  Anschwellung  (Hals-  und  L  e  n  d  e  n  a  n  s  c  h  w  e  1 1  u  n  g) 
sich  verdickt.  Am  oberen  Rande  des  Atlas  beginnend,  reicht  es  mit 
seiner  Spitze,  dem  Conus  terminalis,  nur  bis  zum  ersten  oder 
zweiten  Lendenwirbel  herab. 

Zur  Orientirung  über  die  einzelnen  Abschnitte  des  Rückenmarks, 
an  welchem  man,  entsprechend  den  betreffenden  Abschnitten  der  Wirbel- 
säule, einen  Cervical-,  Dorsal-  und  Lumbaltheil  unterscheiden  kann, 
dienen  am  Lebenden  die  Dornfortsätze:  von  diesen  springt  der  des 
siebenten  Halswirbels  (vertebra  prominens)  besonders  stark  hervor ;  der 
des  zwölften  Brustwirbels  lässt  sich  bestimmen  durch  die  Insertion  der 
letzten  Rippe.  Bei  dieser  Orientirung  darf  man  aber  nicht  ausser 
Acht  lassen,  dass  die  Wurzeln  der  einzelnen  Nerven  im  Rückenmark 
nicht  da  zu  suchen  sind,  wo  dieselben  den  Wirbelkanal  verlassen,  son- 
dern an  einer  höher  gelegenen  Stelle.  Es  erklärt  sich  dieses  dadurch, 
dass  beim  Embryo  das  Rückenmark  bis  zum  unteren  Ende  des  Wirbel- 
kanals herabreicht,  später  aber  nicht  in  dem  Maasse  wächst  wie  die 
Wirbelsäule.  Schon  beim  Neugeborenen  entspricht  der  Conus  medul- 
laris  der  Höhe  des  3.  Lendenwirbels.  Denken  wir  uns  nun  das  Rücken- 
mark als  einen  elastischen  Strang,  welcher  vom  Gehirn  festgehalten 
wird,  während  seine  knöcherne  ümkleidung,  die  Wirbelsäule,  nach  unten 
wächst,  so  müssen  die  ursprünglich  horizontal  verlaufenden  Nerven  nach 
unten  zu  einen  immer  mehr  abschüssigen  Verlauf  annehmen.  So  ver- 
laufen die  Nerven  innerhalb  des  Wirbelkanals  am  Halstheil  noch  wenig, 
am  Brusttheil  schon  mehr,  am  Lendentheil  ganz  schräg,  ja  die  die 
Cauda  equina  zusammensetzenden  Lumbal-  und  Sacralnerven  streben 
geradezu  senkrecht  nach  unten.  Es  entspricht  demnach  der  siebente  Hals- 
wirbeldornfortsatz  dem  ersten  Brustnerven,  der  fünfte  Brustwirbcldorn- 
fortsatz  dem  siebenten  Brustnerven,  der  zehnte  Brustwirbeldornfortsatz 
dem  zwölften  Brustnerven.  Ferner  entspringen  der  erste  Lendennerv  in 
der  Hölie  des  Zwisv^henraums  zwischen  dem  elften  und  zwölften,  der  dritte 
inid    vierte    in   der  Höhe   des  zwölfton   Brustwirbeldonifortsatzcs ;    dit; 
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Kreiizbeinnerven  aber  dicht  oberhalb  und  ungefähr  in  der  Höhe  des 
ersten  Lendenwirbeldornfortsatzes.  Die  Halsanschwellung  des  Rücken- 
marks erstreckt  sich  von  der  Mitte  der  Halswirbelsäule  herab  bis  zum 
zweiten  Brustwirbel,  die  Lendenanschwellung,  welche  an  der  Abgangs- 
stelle des  zwölften  Brustnervenpaares  beginnt,  vom  10.  Brustwirbel-  bis 
zum  1.  Lendenwirbeldornfortsatz  (Gowers). 

Aber  nicht  nur  der  Länge,  sondern  auch  der  Breite  nach  füllt  das 
Rückenmark  den  Wirbelkanal  nicht  vollständig  aus.  Auf  einem  Quer- 
schnitt (Figur  25),  welcher  sowohl  das  Rückenmark  selbst,   wie  seine 


Wirbel  mit  Quersclinitt  des  Rückenmarks  und  seiner  Häute. 

wk   Wirbelknoehen,    per  Periost,    epd   Epidui'alraum ,    dm  Dura  mater,    ar  Araclmoidea,    sar 

Subaracknoidealraum,  rm  Rückenmark. 


häutigen  und  knöchernen  Hüllen  trifft,  sehen  wir  nämlich  Folgendes: 
Der  Wirbelkanal  ist  von  einem  derben  Periost  per  ausgekleidet;  der 
Raum  zwischen  diesem  und  der  Dura  mater,  der  Epiduralraum  epd 
aber  durch  ein  lockeres,  fettreiches  Bindegewebe  ausgefüllt,  in  welches 
mächtige  Venenplexus  eingebettet  sind.  Die  mit  derArachnoidea 
ar  untrennbar  verwachsene  Dura  dm  bildet  um  das  von  der  Pia 
mater  eng  überkleidete  Rückenmark  rm  einen  weiten  Sack,  welcher 
von  der  Schädelbasis  bis  zur  Spitze  des  Filum  terminale  herab- 
reicht und  hier  mit  dem  Periost  der  Steissbeinwirbel  verwachsen  ist 
(s.  Figur  26).  Der  auf  diese  Weise  zwischen  Arachnoidea  und  Pia 
entstehende  Subarachnoidealraum  sar  (auch  Subduralraum  ge- 
nannt), welcher  nur  durch  die  austretenden  Nervenwurzeln  und  die 
zwischen  diesen  gelegenen  Zacken  des  Ligamentum  denticulatum 
unterbrochen  ist,  enthält  Cerebrospinalflüssigkeit  (über' diese 
siehe  unten  den  Abschnitt  Hüllen  des  Gehirns  und  Rückenmarks). 
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ßchk 


Sagittalsclinitt  durch  Geliirn 
und  Kückenmark  einscliliess- 
licli  ihrer  häutigen  und  knö- 
chernen Hüllen.  fHalhschematisch. — 
Von  den  Meningen  ist  der  TJebersicht- 
lichkeit   halber  nur   die   Dura  mater   dm 

gezeichnet.) 
schk  Schädelknochen,  wk  Wirbelknoehen, 
f m  Foramen  magnum,  per  Periost  des 
Rückgratkanals,  dm  Dura  mater,  ar  Araeh- 
noidea,  pm  Pia  mater,  ep  d  Epiduralraum 
(im  Schädel  nicht  gezeichnet),  sar  Sub- 
arachnoidealraum,  th  Toreular  Herophili. 
f  grosse  Fontanelle,  s  p  b  Spina  bifida, 
cm  Cisterna  magna  cerebello-mediülaris, 
ft  Filum  terminale.  Der  Gehirn  und 
Rückenmark  umgebende  zusammenhän- 
gende schwarze  Raum  stellt  den  mit 
Cerebrospinalflüssigkeit  gefüllten  Sub- 
arachnoidealraum  dar. 
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Betrachten  wir  jetzt  den  Querschnitt  des  Rückenmarks,  so  sehen  wir 
zunächst,  wie  die  centrale  graueSubstanzin  der  bekannten  Gestalt 
eines  H  von  dem  sie  umgebenden  Mantel  weisser  Substanz  sich  abhebt. 
Der  Querschnitt  der  grauen  Substanz  läuft  jederseits  nach  vorn  in  das 
mehr  kolbige  Vorderhorn,  nach  hinten  in  das  mehr  zugespitzte  Hinter- 
horn  aus  und  hat  je  nach  dem  Abschnitt  des  Rückenmarks  eine  sehr 
verschiedene  Gestalt  (Figur  27).  Ungefähr  in  der  Mitte  des  Rückenmajcks- 


27. 

Querschnitte  des  ßü  ckenmaiYks  aus  ve  r  s  cliie  den  en  Hölien 

in  natürlielier  Grösse. 

a  aus  der  Halsanschwellung,  b  aus  der  Mitte  des  Brustmarks,  c  aus  der  Lendenanschwellung, 

d  aus  dem  Conus  medullaris. 


Vstr 


vW 


Östr^ 


Querschnittes  befindet  sich  der  Cent r alkanal,  welcher  sich  bekannt- 
lich nach  oben  in  den  vierten  Ventrikel  öffnet,  nach  unten  aber  mit  dem 
Filum  terminale  endigt  (Figur  28).  Die  den  Centralkanal  unmittelbar 
umgebende  Gewebsschicht  wird  als  centraler  Ependymfaden 
bezeichnet.  Von  vorn  her  erstreckt 
sich  in  die  weisse  Substanz  hinein  bis 
gegen  den  Centralkanal  hin  die  vor- 
der e  L  ä  n  g  s  fu  r  c  h  e,  ihr  entsprechend 
von  hinten  her  die  hintere  Längs- 
furche. Beide  Furchen  theilen  das 
Rückenmark  in  zwei  symmetrische 
Hälften,  welche  nur  durch  eine  ganz 
schmale  Brücke,  bestehend  aus  der 
vorderen  (weissen)  und  der  hin- 
teren (grauen)  Commissiir,  mit  einan- 
der zusammenhängen.  Wir  unterscheiden 
an    der   Oberfläche;  des    Rückenmarks 

ausser  den  genannten  noch  andere  Furchen;  zunächst,  dem  Abgange 
der  vorderen  vW  und  hinteren  hW  Nervenwurzeln  entsprechend,  die 
vordere  und  hintere  Seitenfurche. 

Durch  die  genannten  Furchen  werden  die  Grenzen  zwischen  ein- 
zelnen Abtheilungen  der  weissen  Substanz  angedeutet :  von  der  vorderen 
Medianfurche  bis  zur  vorderen  Seitenfurche  erstrecken  sich  jederseits 
die  Vorder  stränge,  Vstr,  von  hier  bis  zur  hinteren  Seitenfurche 

Seeligmüller,    Gehirn-  u.  Rückenmarkskrankheiten.  3 


Querschnitt  des  Rückenmarks 
mit  den  Nervenwur  z  ein' 
(Schematisch). 
Vstr    Vorderstrang,     Sstr    Seitenstrang, 
Hstr   Hinterstrang,    mh  medialer,    ih  la- 
teraler,   hW  hintere   Wurzel    mit  Spinal- 
ganglien gsp,  vW  vordere  Wurzel. 
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die  Seiteustränge  Sstr  und  von  da  wieder  bis  zur  hinteren  Median- 
furche die  Hinter  stränge  Hstr. 

Au  dem  oberen  Abschnitt  des  Rückenmarks  findet  sich  zwischen 
hinterer  Mittel-  und  Seitenfurche  noch  eine  Furche ,  der  S  u  1  c  u  s 
intermedius  posterior.  Die  durch  diesen  angedeutete  Grenze  theilt 
jeden  Hinterstrang  in  zwei  Abtheilungen,  den  medianen  Hinterstrang 
mh  (zarter  Strang,  funiculus  gracilis,  G  oll 'scher  Keilstrang)  und  den 
lateralen  Hinterstrang  Ih  (Bur  dach 'scher  Keilstrang,  funiculus 
cuneatus).    So  viel  über  den  makroskopischen  Bau  des  Rückenmarks. 

Die  histologischen  Verhältnisse  desselben  sind  bekanntlich 
noch  sehr  wenig  aufgeklärt;  daher  hier  nur  das  Wichtigste, 

Das  Rückenmark  ist  in  seiner  weissen,  wie  in  seiner  grauen  Sub- 
stanz von  einer  Stützsubstanz  durchzogen,  welche  in  ihren  An- 
fängen an  der  Peripherie  mehr  bindegewebiger  Natur  ist,  weiterhin  aber 
immer  deutlicher  einen  epithelialen  Character  annimmt.  Sie  dringt 
als  starkes  Biudegewebsgerüst  von  der  Pia  aus  in  die  Rückenmark- 
substanz ein,  zunächst  in  dicken  radiär  gerichteten  Zügen,  welche 
die  Gefässe  enthalten.  Diese  Septa  verästeln  sich  mannigfaltig  und 
werden  immer  feiner,  bis  sie  schliesslich  in  jenes  feine  Maschenwerk 
auslaufen,  in  welches  die  nervösen  Elemente  direct  eingebettet  sind. 
Dieser  Theil  der  Stützsubstanz  ist  nicht  bindegewebiger,  sondern 
epithelialer  Natur  und  führt  den  Namen  der  Neuroglia  (tq  yXca, 
der  Leim,  der  Kitt). 

Eine  zweite  Form  der  epithelialen  Stützsubstanz,  die  sogenannte 
Horn-Spongiosa  (Schwalbe)  findet  sich  in  zusammenhängenden 
Massen,  ausser  in  der  Substantia  gelatinosa  um  den  Centralkanal  herum, 
an  der  Oberfläche  des  Rückenmarks  wie  des  Gehirns, 

Die  nervösen  Elemente  des  Rückenmarks  bestehen  theils  aus 
Ganglienzellen,  theils  aus  Nervenfasern,  Die  Ganglien- 
zellen befinden  sich  fast  ausschliesslich  in  der  grauen  Substanz,  Sie 
laufen  in  zahlreiche  Fortsätze  aus,  die  sich  vielfach  verästeln  (Proto- 
plasmafortsätze); nur  einer,  der  Nervenfortsatz  (Axeucylinder- 
fortsatz)  bleibt  unverästelt  und  wird  zu  einer  mit  einer  Scheide  um- 
gebenen markhaltigen  Nervenfaser,  Der  Grösse  nach  sind  die  Gan- 
glienzellen sehr  verschieden :  die  grössten  mit  auffällig  zahlreichen  Fort- 
sätzen (multipolare  Riesenzellen),  ähnlich  den,  Figur  29,  abgebildeten 
Pyramidenzellen  der  motorischen  Region  der  Grosshirnrinde,  finden  sich 
in  den  Vordersäulen,  die  kleinsten  von  mehr  spindelförmiger  Gestalt 
in  den  Hintersäulen,  während  die  sogenannte  Columna  vesicularis 
(Clarke'sche  Säule)  s,  unten  Figur  31  cl  —  eine  nur  im  Brust-  und 
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oberen   Lendeutheil    des   Rückenmarks    erkennbare,    dicht   neben   der 
Spitze  des  weissen  Hinterstranges  gelegene, 
prismatische  Säule   —  wesentlich  mittel-  ^x 

grosse  Ganglienzellen  enthält. 

Die  Nervenfasern  im  Rücken- 
mark sind  theils  markhaltige,  theils  mark- 
lose. Die  letzteren  bilden  engmaschige 
Netze  in  der  grauen  Substanz,  während 
die  weisse  Substanz  sich  aus  markhaltigen 
Fasern  zusammensetzt.  Diese  verlaufen 
meist  in  longitudinaler  Richtung,  also 
parallel  der  Längsaxe  des  Rückenmarks. 
In  querer  Richtung,  also  senkrecht  auf  die 
Längsaxe,  wird  dasselbe  durchsetzt  von 
den  Fasern  der  vorderen  weissen  Com- 
missur  und  von  den  eintretenden  Wurzel- 
fasern auf  ihrem  Wege  zur  grauen  Sub- 
stanz. Schräg  verlaufende  Fasern  sind 
meist  als  solche  aufzufassen,  welche  aus 
der  horizontalen  in  die  longitudinale  Rich- 
tung umbiegen. 

lieber  den  anatomischen  Zu- 
sammenhang der  einzelnen  Elemente 
des   Rückenmarks    wissen    wir   trotz    der 

mühsamsten  und  sorgfältigsten  Untersuchungen  (s.  d.  Methoden  S.  8) 
sehr  wenig  Gewisses,  nämlich  etwa  Folgendes :  Die  von  den  peripheren 
Nerven  her  in  das  Rückenmark  eintretenden  Wurzelfäden  streben  zu- 
nächst den  Ganglienzellen  der  grauen  Substanz  zu  und  finden  hier  ihr 
vorläufiges  Ende;  nach  mannigfachen  Verbindungen  verlassen  sie  die 
graue  Substanz  wieder  nnd  ziehen  in  den  weissen  Strängen  nach  dem 
verlängerten  Mark.  Dieselbe  Verlaufsweise  wiederholt  sich  stufenweise 
von  unten  nach  oben  für  jedes  eintretende  Wurzelpaar. 

Im  Uebrigen  ergeben  alle  anatomischen  Untersuchungen,  dass  die 
Verbindungen  zwischen  den  einzelnen  Nervenzellengruppen  und  Faser- 
zügen ausserordentlich  zahlreich  sind,  aber  so  unentwirrbar,  dass  wir 
gar  nichts  damit  anzufangen  wüssten,  wenn  nicht  physiologische  Unter- 
suchungen in  Verbindung  mit  pathologischen  Ergebnissen  uns  einige 
gewisse  Aufschlüsse  gegeben  hätten.    Die  wichtigsten  sind  folgende: 

Dass  im  Rückenmark  die  Leitungsbahnen  für  die  sensible  und 
motorische  Verbindung  zwischen  Gehirn  und  peripheren  Nerven  liegen 


Pyr  ami  denz  eile 
mit  Äxencylinderfortsatz  a  und  Pro- 
toplasmafortsätzen, Ton  welclien  c  ein 
besonders  starker  ist.  Die  Proto- 
plasmafortsätze verzweigen  sich  wie 
in  b,  b,  b. 
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müssen,   beweist  zunächst  das  physiologische  Experiment  bei  Durch- 
schueiduug-  des  Rückenmarks. 

Wird  das  Rückenmark  in  seinem  ganzen  Querschnitt  durchtrennt, 
so  treten  immittelbar  danach  zwei  Erscheinungen  in  den  Vordergrund: 
die  Muskeln,  welche  von  unterhalb  der  Dnrchtrennung  ihre  Nerven  be- 
ziehen, haben  ihre  Motilität  und  ebenso  sämmtliche  unterhalb  gelegenen 
Theile  ihre  Sensibilität  verloren.  Wir  werden  schon  hierdurch  hinge- 
wiesen, im  Rückenmark  zunächst  zwei  Fasersysteme  anzunehmen,  ein 
centrifugal  leitendes  motorisches  und  ein  centripetal  leitendes  sensibles. 
Untersuchen  wir  ferner  eine  gewisse  Zeit  nach  der  Durchtrennung  das 
Rückenmark  anatomisch,  so  finden  wir  oberhalb  wie  unterhalb  der 
Trennungsstelle  degenerative  Veränderungen  der  Rückenmarksubstanz, 
welche  sich  auf  ganz  bestimmte  Areale  des  Querschnitts  beschränken 
und  zwar  oberhalb  auf  die  median  gelegenen  Abschnitte  der  Hinter- 


-C 


30. 

Auf-   und   absteigende   secundäre  Degeneration.    Zweifaolie  Vergrösserung. 

d   Transversale   Läsion   im    mittleren   Brustmark,    c  — a   aufsteigende    secundäre   Degeneration   (im 

oberen  Brustmark  c,  Halsanschwellung  b  und  oberes  Halsmark  a)  die  G  o  1 1  '  scben  Stränge  und  die 

Kleinbinibabnen   treffend ;   e  und  f  absteigende   secundäre  Degeneration    (im   unteren  Brustmark  e 

und  Lendenmark  f)  die  Pyramidenseitenstrangbabnen  treffend. 

stränge  (aufsteigende  Degeneration  der  centripetal  leitenden  P^asern, 
Figur  30)  und  unterhalb  auf  gewisse  Partien  der  Vorderseitenstränge 
(absteigende  Degeneration  der  centrifugal  leitenden  motorisclien  Fasern). 
Weitere  Aufschlüsse  erhalten  wir  durch  einen  anderen,  den  Brown - 
8  e  q  u  a  r  d '  sehen  Versuch,  in  welchem  nur  die  eine  Hälfte  des  Rückenmarks 
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durchschnitten  wird,  die  andere  aber  unversehrt  bleibt.  Hierbei  zeigt  sich 
nämlich,  dass  die  motorische  Leitung  auf  der  durchschnittenen,  die  sensible 
dagegen  aufdernichtdurchschnittenen  Seite  aufgehoben  ist.  Daraus  dürfen 
wir  schliessen,  dass  die  motorischen  Leitungsbahnen  im  Rückenmark  sich 
nicht  kreuzen,  wohl  aber  die  sensibeln.  Die  kliniscL  ;  Beobachtung  stimmt 
mit  dem  physiologischen  Experiment  hierin  vollständig  überein. 

Wo  auf  dem  Rückenmarksquerschnitt  haben  wir  nun 
die  motorischen  und  wo  die  sensibeln  Faserbündel  zu 
suchen? 

Wir  haben  bereits  Seite  33  gesehen,  wie  wir  auf  dem  Rücken- 
marksquerschnitt die  graue  Substanz  von  der  weissen  und  in  der  letz- 
teren die  Vorder-,  Seiten-  und  Hinterstränge  unterscheiden  können.  Wir 
erwähnten  weiter,  dass  die  letzteren  in  die  medialen  und  lateralen 
Hintersträuge  mh  und  Ih  (Figur  31)  zerfallen. 

Aber  auch  das  grosse  Areal  des  Vorderseitenstrangs  V  s  t  r  und  S  s  t  r 
erheischt  auf  Grund  entwicklungsgeschichtlicher  Untersuchungen 
(Flechsig.  S.  4)  und  pathologischer  Erfahrungen  (s.  secundäre 
Degeneration)  eine  weitere  Diflferenzirung. 

Wir  sehen  das  Areal  des  Vorderseitenstrangs  auf  der  rechten 
Hälfte  der  Figur  31  in  folgende  Parzellen  zertheilt: 

l)pv  die    vorderen   nicht  gekreuzten  Pyramiden- 
bahnen; 

2)  vg  die  Vorderstranggrundbündel; 

3)  vgs  die  vorderen  gemischten  Seitenstrangbahnen ; 

4)  sgs  die  seitlichen  gemischten  Seitenstrangbahnen; 

5)  ks  die  Kleinhirnseitenstr^ngbahnen ; 

6)  ps  die  seitlichen  gekreuzten  Pyramidenbahnen. 
Von  diesen  verschiedenen  Abschnitten  haben  vorläufig  nur  zwei 

ein  practisches  Interesse,  der  zuerst  und  der  zuletzt  genannte  1  p  v  und 
6  ps.  Es  ist  aber  gut,  auch  die  übrigen  Abtheilungen  zu  kennen,  um 
bei  Sectionen  den  Ort  der  Läsion  auf  den  Rückenmarksquerschnitten 
bequem  bestimmen  zu  können. 

Wie  wir  sehen  werden,  dürfen  wir  die  beiden  genannten  Abschnitte 
p  V  und  p  s,  die  directen  Fortsetzungen  des  compacten  Pyramidenbündels 
mit  Bestimmtheit  als  specifisch  motorisch  anprechen,  und  dasselbe  gilt 
ganz  im  Allgemeinen  von  dem  ganzen  Vorderseitenstrange  einschliess- 
lich des  Vorderhorns,  während  der  hintere  Abschnitt  des  Querschnitts, 
Hinterstrang  und  Hinterhorn,  als  wesentlich  sensibel  bezeichnet  werden 
können.  Um  das  anzudeuten,  ist  der  erstgenannte  Abschnitt  mattroth, 
der  letztere  mattblau  gehalten. 
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Die    genannten    beiden   Pyramidenstrangbahnen    haben     nämlich 
diesen  Namen  dem  Umstände  zu  verdanken,  dass  sie  in  ihrer  Gesammt- 


Vstr 


Sstn-'' 


Hstr 


31. 


Querschnitt  durch  das  ohere  Brustmark  (schematisch). 
Ipv  die  nicht  getreuzten  Pyramideuvorderstranghahnen,  2vg  die  Vorderstranggruiidbüiidel,  3vgs  die 
vorderen  gemischten  Seitenstraughahnen ,  4sgs  die  seitlichen  gemischten  Seitenstranghahnen, 
5ks  die  Kleinhirnseitenstranghahnen,  6ps  die  gekreuzten  Pyramidenseiteustrangbahnen.  Vstr  Vorder- 
stränge, Sstr  Seitensti-änge,  7Hstr  Hinterstränge :  mh  mediale,  Ih  laterale,  vw  vordere  Wiu-zel, 
hw  hintere  Wurzel,  V  Vorderhom,  H  Hinterhoru,  Cl  Clarke'sche  Säule. 

heit  alle  jene  Fasern  enthalten,  die  in  den  Pyramiden  des  verlängerten 
Marks  als  compacte  Stränge  zusammengefasst  waren.  Diese  Vereinigung 
kommt  aber  dadurch  zu  Stande,  dass  auf  dem  Wege  der  Pyramiden- 
kreuzung die  Fasern  der  Pyramidenseitenstrangbahn  in  die  entgegen- 
gesetzte Pyramide  gelangen,  die  Fasern  der  Pyramideuvorderstrangbahn 
dagegen  in  die  Pyramide  derselben  Seite  (s.  Figur  32,  ausserdem  aber 
auch  die  Figuren  für  die  absteigende  secundäre  Degeneration,  unten 
Figur  50).  Von  ihrer  Vereinigungsstelle,  den  Pyramiden  aus,  verlaufen 
die  Pyramidenfasern  dann  durch  die  Brücke  und  den  Grosshirnschenkel 
hindurch  auf  dem  Wege  der  inneren  Kapsel  direct  nach  der  motorischen 
Rindenzone,  wo  sie  endigen.  Nur  ein  verhältnissmässig  kleiner  Theil 
tritt  in  den  Schweif-  und  Linsenkern.  Während  die  compacten 
Pyramidenbündel  in  der  Brücke  zwischen  den  Querfaserschichten  der 
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ventralen  Brückenabtheilung    in    einzelne  Faserbündel   zerspalten   hin- 
durchziehen, finden  wir  dieselben  im  Grosshirnschenkel  wieder  zu  einem 


mB. 


Schematisclie  Darstellung  des  Verlaufs  der  Py  rami  de  nb  ahn  und  zugleich 
der  absteigenden  Degeneration  bei  einer  Läsion  der  inneren  Kap  sei  rechts. 
(Der  Rückenmai-ksquerschnitt  ist  absichtlich  unverhältnissmässig  gi-oss  im  Verhältniss  zu  dem 
Frontalschnitt  des  Gehirns  gezeichnet).  1  links,  r  rechts,  mR  motorische  Region  der  rechten 
Grosshimrinde,  L  Läsion  in  der  rechten  Capsula  interna,  nc  Nucleus  caudatus,  th  Thalamus  op- 
ticus, nl  Nucleus  lentiformis. 

compacten  Strange  vereinigt,  nämlich  in  der  untersten  Etage  desselben, 
dem  Hirnschenkelfuss  (Figur  33  p).  Die  Fasern  der  Pyramiden- 
strangbahnen  stellen  also  eine  directe  Verbindung  her  zunächst  zwischen 
der  motorischen  Hirnrindenregion  und  den  grauen  Vordersäulen  des 
Rückenmarks,  weiter  aber  peripherwärts  durch  die  vorderen  Wurzeln 
mit  den  motorischen  Nerven  und  deren  Muskeln.  Wir  sehen  also  in 
dieser  Leitungsbahn  eine  directe  Verbindung  zwischen  diesen  und  der 
Hirnrinde,  daher  die  Bezeichnung  als  cortico-musculäre  Leitungs- 
bahn. Wenn  wir  demnach  den  Rückenmarksquerschnitt  in  Figur  31 
betrachten,  so  stellen  die  Areale  1'  und  6  die  Fortsetzung  der  linken 
Pyramide   dar.    In  Bezug  auf  das  Grössenverhältniss  der  Querschnitte 
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Querschnitt      durcli      die     Grossliirn 

scienkel    bei    secundärer   Degenera 

tion    der   rechten   Pyramidenbahn 

(nach    Charcot). 

as  Aquaeductus  Sylvii,    sn  Substantia  nigra, 

p  Pyramidenbündel,  ni  N.  oculomotorius. 


1'  und  6,  beobachten  wir  in  verschiedenen  Rückenmarken  sehr  wesent- 
liche Differenzen.  Diese  kommen  daher,  weil  bald  mehr,  bald  weniger 
Fasern  aus  der  Pyramide  in  den  gekreuzten  Pyramidenstrang  6  über- 
gehen. Jedenfalls  aber  gehören 
solche  Fälle,  in  welchen  der 
grössere  Theil  der  Pyramiden- 
fasern ungekreuzt  bleibt,  die  Pyra- 
midenseitenstrangbahn  6  also  in 
Vergleich  zu  der  contralateralen 
Vorderstrangbahn  1'  nur  schwach 
entwickelt  ist,  zu  den  Seltenheiten. 
Während  die  Vorderstrangbahn 
in  ihrem  Areal  stetig  abnehmend, 
am  auffälligsten  innerhalb  der  An- 
schwellungen, sich  meist  schon  in 
der  Mitte  des  Dorsalmarks  verliert, 
kann  man  die  Seitenstrangbahn  bis 
zum  dritten  oder  vierten  Sacral- 
nerven  verfolgen.  Wahrscheinlich 
gehen  die  Fasern  der  ersteren  auf 
dem  Wege  der  vorderen  Commissur  allmählich  noch  in  die  gekreuzte 
Faserbahn  über.  Letztere  erscheint  auf  den  Querschnitten  durch  die 
Kleinhirnseitenstrangbahn  5  von  der  Peripherie  des  Rückenmarks  ge- 
trennt. Nur  im  obersten  Halsmark  und  im  Lendenmark,  wo  jene  fehlt, 
erreicht  sie  die  Peripherie. 

Wir  wollen  schon  hier  darauf  hinweisen,  dass  die  Untersuchung 
eines  pathologischen  Vorganges,  der  absteigenden  secundären 
Degeneration,  die  beschriebenen  Verhältnisse  durchaus  bestätigt  und 
vortrefflich  illustrirt  (s.  unten  Figur  49).  Die  Fasern  der  Kleinhirn- 
seitenstrangbahn ks  5  entspringen,  wie  auf  der  Figur  31  durch 
die  querlaufenden  Fasern  angedeutet  ist,  aus  den  Ganglienzellen  der 
Clarke' sehen  Säulen,  gehen  im  verlängerten  Mark  in  die  Strick- 
körper (corpora  restiformia)  über  und  ziehen  mit  diesen  in  das  Klein- 
hirn (Oberwurm).  Bis  hierher  sind  sie  auch  bei  secundärer  Degeneration 
verfolgt.  Während  die  Fasern  der  bis  jetzt  betrachteten  Areale  des 
Vorderseitenstranges  pv,  ps  und  ks  (1,  6  und  5)  zur  Verbindung  der 
Rückenmarkssegmente  mit  dem  Gross-  oder  Kleinhirn  dienen,  verbinden 
die  Fasern  der  übrigen  Felder  vg,  vgs  und  sgs  (2,  3  und  4)  einfach  die 
einzelnen  Rückenmarkssegmente  untereinander.  Es  handelt  sich  also  hier 
um  Fasern  von  kurzem  Verlauf,  was  besonders  deutlich  bei  der  secundären 
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Degeneration  hervortritt,  die  sich  nur  auf  kurze  Strecken,  selten  weiter 
als  auf  zwei  Segmente  sich  ausdehnend,  nachweisen  lässt.  Die  Grösse 
der  Areale  dieser  Strangbahnen  variirt  je  nach  der  Höhe  des  Rücken- 
marks, in  welcher  der  Querschnitt  entnommen  ist. 

Von  grösserem  Interesse,  weil  in  ihrer  Function  genauer  studirt 
als  die  zuletzt  genannten  Bahnen,  sind  die  Fasersysteme  der  Hinter- 
str  an  g  e.  Von  den  zwei  Componenten  des  betreffenden  Querschnittareals 
bestehen  die  medial  gelegenen  G  oll 'sehen  Stränge  aus  langen  Fasern, 
welche  die  hinteren  Wurzeln  des  Rückenmarks  mit  der  Haube,  dem 
Sehhügel  und  Vierhügel  verbinden.  Bei  Durchtrennung  des  Rücken- 
marks finden  wir  dicht  über  der  Läsion  den  ganzen  Hinterstrang  secundär 
degenerirt.  Weiter  nach  oben  aber  beschränkt  sich  die  Degeneration 
alsbald  auf  das  in  Figur  31  dunkelblau  gefärbte  mediale  Dreieck  und 
zwar  erscheint  dieses  um  so  schmaler,  je  weiter  unten  im  Rückenmark 
die  Läsionsstelle  sitzt.  Von  den  aufsteigenden  Wurzelfasern  liegen  näm- 
lich die  am  meisten  medial,  welche  am  weitesten  nach  unten  mit  den 
Wurzeln  eintreten  (Kahler).  Die  Degeneration  verliert  sich  in  der  Höhe 
der  motorischen  Pyramidenkreuzung,  da  wo  die  G  o  1 1 '  sehen  Stränge 
jederseits  in  einer  Ganglienzellengruppe,  die  wir  als  den  Nucleus 
funiculi  gracilis  bezeichnen,  vorläufig  ihr  Ende  finden.  Ebenda 
endigen  auch  die  lateralen  Keilstränge  jederseits  im  Nucleus 
funiculi  cuneati  und  in  der  Olive.  Im  Gegensatz  zu  den  aus 
langen  Fasern  sich  zusammensetzenden  medialen  Hintersträngen,  be- 
stehen die  lateralen  zum  grossen  Theil  aus  kurzen  Fasern,  die  verschiedene 
Stellen  der  grauen  Rückenmarksubstanz  miteinander  verbinden. 

Die  Fasersysteme  der  Hinterstränge  leiten  centripetal.  Die  Er- 
wähnung der  Endigung  derselben  in  dem  verlängerten  Mark  führt  uns 
an  die  Uebergangsstelle  der  im  Rückenmark  verlaufenden  Bahnen  in 
das  Gehirn.  Als  obere  Grenze  des  Rückenmarks  sehen  wir,  wie  gesagt, 
die  Stelle  an,  wo  die  motorische  Pyramidenkreuzung  beginnt, 
also  die  Gegend  der  ersten  Halsnervenwurzel.  Hier  schliesst  sich  an 
das  Rückenmark  nach  oben  das  verlängerte  Mark  an ;  an  dieses  die 
Brücke,  die  Grosshirnschenkel,  die  Regio  subthalamica,  die  Sehhügel, 
die  Vierhügel  und  das  Kleinhirn.    Aus  diesen  Theilen  besteht  der 

Hirnstainin. 

Auf  dem  Wege  der  Pyramidenkreuzung  bilden  die  Pyramiden- 
Vorderstrang-  und  Seitenstrangbahnen  die  an  der  ventralen  Seite  des 
verlängerten  Markes  liegenden  Pyramiden,  welche  nunmehr  die  Stelle 
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der  Vorderstränge  einnehmen.  Die  Ueberbleibsel  der  letzteren,  die  so- 
genannten Vorderstrangreste,  werden  nach  hinten  verschoben.  Aus  den 
Kleinhirnseitenstrangbahnen  entwickelt  sich  die  erste  Anlage  des  Strick- 
körpers. Die  aufsteigenden  Fasern  der  Hinterstränge  endigen  vorläufig 
in  den  Kernen  des  zarten  und  Keilstranges.  Dadurch,  dass  die  beiden 
Go  11' sehen  Stränge  auseinander  weichen,  erweitert  sich  der  Central- 
kanal  zum  vierten  Ventrikel,  welcher  sich  durch  den  Aquaeductus  Sylvii 
in  den  dritten  Ventrikel  fortsetzt.  Weiter  bilden  Fortsetzungen  der 
Hinterstränge  des  Rückenmarks  in  Verbindung  mit  einem  Theile  des 
Corpus  restiforme  und  mit  den  Kleinhirnseitenstrangbahnen  die  paarigen 
Kleinhirnschenkel,  Pedunculi  cerebelli.  Lateralwärts  von 
den  Pyramiden  wölbt  sich  jederseits  die  Olive  hervor.  Hier  wollen 
wir  uns  mit  dieser  Skizze  der  Entwicklung  des  Hirnstammes  aus  dem 
Rückenmark  begnügen,  da  wir  bei  Besprechung  der  Krankheiten  des 
verlängerten  Marks  darauf  zurückkommen  und  wollen  jetzt  die  von  dem 
verlängerten  Mark  hirnwärts  gelegenen  Theile  des  Hirnstammes  nach 
seinen  einzelnen  Schichten  weiter  verfolgen. 

Der  Hirnstamm  lässt  sich  nach  Schwalbe,  dem  wir  hier  folgen, 
als  aus  drei  Etagen  zusammengesetzt  betrachten,  von  denen  wir,  Figur 
34,  die  am  meisten  ventral  gelegene  als  Region  der  Pedunculus- 
bahn  (Meynert),  die  darüber  gelegene  alsHaubenregion  t  (Forel) 
und  die  oberste  (in  der  Figur  34  die  über  der  punktirten  Linie  liegenden 
Vierhügel  vh)  als  Decke  des  Hirn- 
stammes bezeichnen. 

Die  Pedunculusbahn  haben  wir  schon 
oben  in  den  Pyramidenstrangbahnen  bis  zu 
ihrer  Endigung  in  der  motorischen  Region  der 
Clrosshirnrinde  verfolgt.  Auf  diesem  Verlaufe 
erhalten  dieselben  Verstärkungen  aus  den 
äusseren  Bogenfasern,  aus  den  Brückenkernen, 
sowie  aus  dem  im  Hirnschenkel  dorsalwärts 
sc\"nVt™dJrchVas Mittel-  davou  gelegenen  stark  pigmentirten  Ganglien- 
vh  vierhügeracrAciuaeductus  zellcnlagcr,  der  Substantia  nigra. 
Sylvii ,    s  n  Substantia  nigra,  yiej  weniger  bekannt  ist  der  H  a  u  b  e  n  t  h  e  i  I 

welche   die  Haube   t  vom  Fuss  ö       " 

^  '^^l ^sSi^ocuiSotorii""*'  d  e  s  H  i  r  n  s  t  a  m  m  e  s.  In  seinem  ganzen  Verlauf 
von  dem  Beginn  der  Medulla  oblongata  bis 
zum  Sehhügel  bildet  den  Hauptbestandtheil  seines  Querschnittes  ein  als 
Formati 0  reticularis  Fr,  Figur  35,  bezeichnetes  Feld,  welches 
unmittelbar  an  den  Querschnitt  der  Pyramiden  p  sicli  anschliesst,  sich 
dorsalwärts  bis  zu  den  grauen  Kernen  der  Hirnnerven  und  der  Plinter- 
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stränge,  der  Quere  nach  aber  von  der  Raphe  bis  zu  den  die  äussere 
Umgrenzung  bildenden  äusseren  Bogenfasern  erstreckt  (fibrae  arcuatae 
externae)  fae.    Die  Formatio  reticularis  Fr  setzt  sicli   ebenfalls  vor- 


35. 

Querschnitt  durch  die  Medulla  ohlongata  etwa  in  der  Mitte  der  Olive. 
(Vierfache  Vergrösserung). 
n.Xn  Kern  des  Hypoglossus,  XII  Nervus  hypogl.,  n.X  Kern  des  Vagus,  X  Nervus  vagus, 
n.grac.  Kern  des  Funiculus  gracilis,  n.cun.  Kern  des  Fimiculus  cuneiformis,  Cr.  Corpus 
restiforme,  g  Suhstantia  gelatinosa,  a.V.  aufsteigende  Quintuswm-zel,  F.r.  Fonnatio  reti- 
cularis, 0  Olivenkem,  o.a.l.  äussere  Nebenolive,  o.a.m.  innere  Nehenolive,  p.o.l.  Pedun- 
culus  olivae,  n.l.  Kern  des  Seitenstranges,  f.a.e.  Fibrae  arciformes  externae,  n.ar.  Nucleus 
arciformis,   p  Pyi-amidenstrang,   Vst.  Vorderstrangfortsetzung,   r  Kaphe. 

wiegend  aus  Bogenfasern  (fibrae  arcuatae  internae)  zusammen  und  ver- 
dankt ihre  Entstehung  einer  netzförmigen  Auflösung  der  grauen  Sub- 
stanz der  durch  die  Pyramidenkreuzung  abgeschnürten  Vorderhörner 
des  Rückenmarks.  Die  Raphe  r  auf  den  spinal  gelegenen  Querschnitten, 
s.  Figur  35,  deutet  auf  eine  Kreuzung  der  Fasern  in  der  Mittellinie  hin. 
Ausser  diesen  die  Haubenregion  im  Allgemeinen  kennzeichnenden 
Bildungen,  zeigt  dieselbe  in  ihren  einzelnen  (Oblongata-,  Brück en- 
und  Mittelhirn-)  Abschnitten  besondere  charakteristische  Textur- 
verhältnisse. Auf  dem  Querschnitte  durch  die  Medulla  oblongata,  Figur 
35,  sehen  wir  die  Formatio  reticularis  Fr  (s.  oben)  nach  oben  begrenzt 
von  den  grauen  Kernen  des  XII.  und  X.  Hirnnerven  mit  ihren  Wurzel- 
fasern, zu  welchen  auf  einem  mehr  spinalwärts  gelegenen  Querschnitte 
der  des  IX.  und  XI.  und  auf  einem  mehr  cerebralwärts  gelegenen 
der  des  VIII.  kommen  würde.    Ausserdem  aber  finden  wir  von  grauen 
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Massen  die  Kerne  des  zarten  Stranges  ngrac  und  des  Keilstranges 
neun  sowie  den  als  Substantia  gelatinosa  g  bezeiclineten  Kopf  des 
Hiuterhorns  mit  der  kappeuartig  ihn  deckenden  aufsteigenden  Wurzel 
des  Quintus  aV;  darunter  den  Kern  des  Seitenstranges  nl,  weiter  die 
Olive  o  mit  ihrem  Stiel  Pedunculus  olivae  pol  und  die  äussere  und 
innere  Nebenolive  oal  und  oam.  Die  Verbindung  mit  dem  Kleinhirn 
in  Gestalt  des  Pedunculus  cerebelli  (s.  oben)  wird  namentlich  durch  den 
Strickkörper  Corpus  restiforme  Cr  vermittelt.  In  dem  Haubentheil 
der  Brücke  begegnen  wir  ausser  den  Kernen  des  V.,  VI.,  VII.  und 
z.  Th.  des  VIII.  Hirnnervenpaars,  s.  Figur  36  nVI,  nVII,  nVIII,  den 


nm  Yü  iiVI  YUa 


Quersclinitt  durch   die  Brücke,   diircli   die  Mitte   der  Rautengrube, 
um  das  Doppelte  vergrössert. 
py  Pyi-amidenbalm,  VI  N.  aliducens,  nVI  Kern  desselben,  VII  N.  Facialis,   nVII  Kern   desselben, 
Vna  Facialis  Zwiscbenstück  im  Quersclinitt,   Vm  N.  acusticus  (vordere  Wurzel),   nVIII  Kern  des- 
selben, Vaw  aufsteigende  Quintuswurzel. 

halbmondförmigen  Querschnitten  der  vorderen  Kleinhirn- 
schenkel oder  Bindearme,  Figur  37.  B.  Diese  letzteren  kreuzen 
sich  im  Haubentheil  des  Mittelhirus,  der  vorzugsweise  den  Namen 
„Haube"  führt,  umschliesseu  unterhalb  der  oberen  Vierhügel  den  r o  then 
Kern  der  Haube  rk,  Figur  38,  und  verlieren  sich,  verstärkt  durch 
Fasern  aus  diesen,  in  den  ventralen  Theil  des  Sehliügels  (Forel), 
Weiter  liegen  hier  iin  Boden  des  Aquaeductus  Sylvii  die  Kerne  des  III. 
und  IV.  Hirnnerven.  Schliesslich  setzt  sich  die  Haube  fort  bis  in  das 
Zwischenhirn,  in  dem  sie  sich  mit  der  Regio  subthalamica  in  den 
Raum  zwischen  dem  Thalamus  opticus  und  der  Substantia  nigra  hinein- 
drängt und  scliliesslicli  in  der  Lamina  perforata  anterior  ausläuft.  Sie 
besteht  aus  einem  ventral  gelegenen  grauen  Kern,  dem  Luys' sehen 
Körper,  Corpus  subthalamicum,  und  einer  dorsalen  Schicht  von  weisser 
Substanz,  welche  mit  dem  Thalamus  und  der  Linsenkernschlinge  in 
Verbindung  tritt, 
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Es  erübrigt  nun  noch  die  Decke  des  Hirnstammes  —  das 
Kleinhirn,  die  Vierhügel  und  den  Sehhügel  —  einer  kurzen 
Besprechung  zu  unterziehen. 


37. 

Quers  clinitt  durcli  die  Brücke  nahe  dem  Uebergang  in  die  Grossliirnsclienkel, 
um  das  Doppelte  vergrössert. 
vma  Velum  medulläre  anticum,  v.IV  Ventriculus  quartus,  B  Bindearm,  Vabst.w  absteigende  Quintus- 
wurzel,  M  hinteres   Längsbündel,    fr  Formatio  reticularis,   V  sensible  Quintuswurzel,   py  py  Pyra- 
midenbündel. 

Das  Kleinhirn  besteht  wie  das  qa_ 

grosse  aus  zwei  Hemisphären,   welche  

durch  den  Wurm  (Ober-  und  Unter-  '/  \      ^^ 

wurm)  mit  einander  verbunden  werden.  ^    "j'  '     J ^^      M  rk 

Seine  grauen  Massen  —  die  Kleinhirn- 
rinde ausgezeichnet  durch   die  grossen       "^^'j^^j 
Purkinje'  sehen  Zellen,   den  Nucleus 
dentatus  und  andere  central   gelegene  ^^^,^. 

Kerne  —  stehen   durch    drei    paarige  ^^^/  ^^      ^^ 

Faserzüge   (Arme    oder  Schenkel)    mit  ^^//JimJ 

den  übrigen  Theilen  der  Centralorgane  38. 

in  leitender  Verbindung:    Die  Verbin-     Qxierschnitt  durcb  das  Mitte i- 

_  .,       T  T->  ••      1  1       „  •„;]       bim  im  hinteren  Geb  i  et  de  r  vor- 

dung    mit    dem    Ruckenmark    wird  deren  vierhügei. 

,  ,1,,         T         1         T         t;^  1      •      1,  •  IV2  Mal  vergrössert. 

hergestellt       durch       die      Kleinhirn-       ^^    ^^^^^^    T^,r^^^,\     aq    Aquaeductus 

stiele  (untere  Kleinhirnschenkel),  EÄel^d^s^iberzi^heÄrrm 
welche  sich  zusammensetzen  aus  directen  ^^:^^  ,S,  t^.^tZl'T^v. 
Verbindungsbahnen  mit  dem  Rücken-  '^^"-^'^  m'aenbatolm  pfduncuius^.^  ^^'" 
mark,  den  Kleinhirnseitenstrangbahnen 

und  aus  in  directen,  den  Anth  eilen  der  Hinterstränge,  die  zunächst  in  ihren 
Kernen   (N.  funicul.  gracilis  et  cuneiformis)  zu  endigen  scheinen,    sich 
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aber  in  Gestalt  der  Hinterstraugaulage  fortsetzen  und  in  die  Oliven  und 
die  Formatio  reticularis  auslaufen,  vou  wo  der  Tractus  semicircularis 
zum  Kleinhirn  führt.  Aus  dieser  Verbindung  mit  Hinterstrangantheilen 
des  Rückenmarks  verstehen  wir  die  Beziehungen  des  Kleinhirns  zur 
Coordinatiou  (s.  diese).  Die  Verbindung  mit  der  Gr  osshirnrinde 
(s.  auch  unten)  kommt  zu  Stande  durch  die  Brückenarme  (mittlere 
Kleinhirnschenkel),  welche  in  den  Brückenkernen  endigen,  die  wiederum 
mit  der  Rinde  des  Stiruschläfen-  und  Hinterhauptlappens  in  leitender 
Verbindung  stehen;  mit  dem  Linsen  kern  und  Sehhügel  durch  die 
Bindearme  (obere  Kleinhirnschenkel),  welche  sich  kreuzen  und  zu- 
nächst bis  zum  rotheu  Kern  der  Haube  führen,  darüber  hinaus  aber  auf 
dem  Wege  der  Linsenkernschlinge  nach  dem  Linsenkern,  durch  andere 
Verbindungen  nach  dem  Sehhügel  und  durch  die  Haubenstrahlung 
ebenfalls  nach  der  Grosshirnrinde  zu  indirect  sich  fortsetzen.  Auf  diese 
Weise  kommt  es  durch  das  Bindearmsystem  zu  einer  mannigfach  ge- 
gliederten Verbindung  zwischen  der  Rinde  der  einen  Grosshirnhemi- 
sphäre mit  der  Rinde  der  entgegengesetzten  Kleinhirn- 
hemisphäre. 

Dass  die  grossen  Oliven  im  innigen  Zusammenhang  mit  dem  Klein- 
hirn stehen,  wird  bewiesen  durch  die  mehrfach  constatirte  Thatsache, 
dass  bei  angeborener  Atrophie  des  Kleinhirns  stets  eine  solche  der 
Oliven  gefunden  wird.  Ebenso  fehlen  bei  congenitalem  Mangel  des 
Kleinhirns  die  rothen  Kerne  der  Haube  und  die  Bindearme  vollständig. 

Die  Vierhügel,  Corpus  quadrigeminum  s.  Lamina 
quadrigemina,  stehen  in  Verbindung  mit  einer  bis  jetzt  unerwähnt 
gelassenen  Längsfaserschicht  des  verlängerten  Marks,  der  Schleifen- 
schicht, deren  Fasern  den  Kernen  der  Hinterstränge  entstammen  und 
dorsal  vom  Pyramidenstrang  aufwärts  ziehen.  Ein  Theil  derselben,  die 
untere  Schleife,  tritt  in  die  unteren,  ein  anderer  in  die  oberen  Vier- 
hügel, der  Rest,  die  obere  Schleife,  geht  in  die  äussere  Marklamelle  des 
Sehhügels  und  unter  dem  Pulvinar  zum  hintersten  Theil  der  inneren 
Kapsel  und  somit  zu  den  hinteren  Abschnitten  der  Haubenstraldung. 
Es  ist  demnach  möglich,  dass  Fasern  der  Hinterstränge  auf  dem  Wege 
der  Schleifenschicht  und  oberen  Schleife  in  das  Carrefour  sensitif 
(s.  unten  „Hemianästhesie")  gelangen. 

Der  Sehhügel,  Thalamus  opticus,  hat  Verbindungen  mit  allen 
Gebieten  der  Grosshirnrinde,  welche  sich  z.  Th.  in  besonderen  Lamellen 
der  Stabkranzfaserung  als  Sehhügelstiele  makroskopisch  an  Fascrungs- 
präparaten  (M  e  y  n  e  r  t)  demonstriren  lassen.  Mit  dem  Grosshirnschenkel 
steht    er   im  Zusammenhang   durch   das  Vicq    d'Azyr'sche  Bündel 
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(v.  G  u  d  d  en)  —  Verbindung  zwischen  dem  vorderen  Kern  des  Thalamus 
mit  dem  medialen  Ganglion  des  Corpus  mamillare  — ,  z.  Th.  auch  durch 
das  Meynert'sche  Bündel  (Forel)  und  schliesslich  durch  Faserzüge 
nach  dem  rothen  Kern  der  Haube. 

Ueber  die  Beziehungen  der  Vierhügel  und  Sehhügel  zu  dem  Tractus 
opticus  s.  unten. 


Hüllen  des  Geliirns  und  ßückenmarks. 

Gehirn  und  Rückenmark  werden  zunächst  von  drei  häutigen  Hüllen 
umgeben  und  sodann  von  knöchernen  Theilen,  welche  die  Schädelhöhle 
und  den  Rückgratskanal  einschliessen. 

Die  häutigen  Hüllen  sind  die  harte  Hirnhaut,  Dura  mater  und  die 
weichen  Häute,  Arachnoidea  und  Pia  mater. 

Die  Pia  mater  stellt  eine  ausserordentlich  zarte  bindegewebige 
Membran  dar,  welche  sich  der  Oberfläche  des  Gehirns  und  Rücken- 
marks nicht  nur  eng  anschmiegt,  sondern  auch  die  Vertiefung  derselben, 
die  Sulci,  eng  auskleidet,  s.  Figur  27,  S.  33,  ja  als  Duplicatur  in  Ge- 
stalt der  Telae  chorioideae  durch  die  grossen  Hirnspalten  ober-  und 
unterhalb  des  Kleinhirns  in  die  Höhlen  des  Gehirns  eindringt:  als  Tela 
chorioidea  superior  durch  die  obere  grosse  Querspalte  über  die  Vier- 
hügel hinweg  in  den  dritten  Ventrikel  und  von  hier  durch  die  Foramina 
Monroi  in  die  Seitenventrikel  und  als  Tela  chorioidea  inferior  (Foramen 
Magendii)  in  den  vierten  Ventrikel' und  seine  Recessus  laterales.  Von 
den  Pialamellen  der  Telae  chorioideae  aus  entwickeln  sich  als  eigen- 
thümlich  gelappte  zellenförmige  Fortsätze  die  aus  zahlreichen  Schlingen 
capillarer  Blutgefässe  bestehenden  Plexus  chorioidei.  Die  Pia  ist  die 
Gefässhaut,  d.  h.  in  ihr  verlaufen  die  Blut-  und  Lymphgefässe  für  die 
von  ihr  überzogenen  Theile  der  Centralorgane.  Im  normalen  Zustande 
kann  man  dieselbe  vom  Gehirn  ohne  Substanzverlust  glatt  abziehen; 
am  Rückenmark  gelingt  dies  weniger  leicht  (Figur,  39). 

Die  Dura  mater  stellt  eine  derbe  aus  verfilzten  Bindegewebs- 
fasern bestehende  Haut  dar,  welche  ausser  von  Blutgefässen  auch  von 
Saftbahnen  durchzogen  wird.  Sie  ist  bei  dem  Kinde  mit  dem  Schädel 
fest  verwachsen,  so  dass  man  sie  gleichzeitig  mit  der  Calotte  entfernen 
muss.  Beim  Erwachsenen  lässt  sie  sich  unter  normalen  Verhältnissen 
ohne  Schwierigkeit  von  der  Schädelconvexität  lostrennen,  während  sie 
an  der  Schädelbasis  auch  hier  fest  adhärirt.  Bei  ihrem  Ueb ergange  in 
den  Rückgratskanal,  Figur  40  bei  fm,  spaltet  sie  sich  in  zwei  Blätter, 
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von  welchen  das  äussere  als  Periost  den  Knoclien  fest  anliegt,  während 
das  innere  das  Rückenmark  wie  ein  häutiger  Sack   einschliesst ,    der 


Durclisclinitt    durcli    die    S  cliädeldeck  e  ,    die   Hirnhäute   und   Hirnol)  erfläch  e. 

(Schematisch), 
schk  Schädelknochen, 

I  epd  Epiduralraum 
dm  Dura  mater  | 

1   sd  Suhduralraum 
ar  Arachnoidea  < 

J  sar  Suharachnoidealraum. 
p  Pia  mater  ' 

Der  hetreffende  Raum  liegt  immer  zwischen  den  beiden  Gehirnhüllen,  welche  die  hetreffende 

Klammer  >  umfasst. 


sich  auf  jeden  denselben  durchbohrenden  Nerven   als   bindegewebige 
Scheide  fortsetzt  (Figur  40). 

Die  Arachnoidea  stellt  eine  an  sich  gefässlose  zarte  Membran  dar, 
welche  die  grossen  Spalten  und  Siüci  des  Gehirns,  in  deren  Tiefe  die 
Pia  eindringt,  einfach  überbrückt;  über  ihr  Verhalten  zum  Rückenmark 
s.  unten.  Sowohl  im  Gehirn  wie  im  Rückenmark  liegt  die  Arachnoidea 
der  Dura  mater  so  eng  an,  dass  zwischen  beiden  Häuten  nur  ein  capillarer 
Raum,  der  Suhduralraum  Figur  39  sd,  vorhanden  ist.  Dieser  Raum 
ist  ein  durchweg  mit  Endothel  ausgekleideter  Lymphraum,  der  zunächst 
mit  den  Lymphgefässen  der  Dura  mater,  weiter  aber  auch  ebenso  wie 
die  sogleich  zu  beschreibenden  Subarachnoidealräume  mit  dem  Lymph- 
raum um  den  Sehnerven,  dem  perilymphatischen  Räume  des  Labyrinthes 
und  den  Lymphgefässen  der  Nasenschleimhaut,  wie  des  Halses  in  Ver- 
bindung steht  und  sich  innerhalb  der  duralen  Scheiden  der  austretenden 
Nerven  fortsetzt.  Schliesslich  umgiebt  er  auch  die  in  die  nervösen  Sinus 
der  Dura  mater,  besonders  den  Sinus  longitudinalis  sich  einsenkenden 
Arachnoidealzellen  (P a c c h i o n i ' sehe  Granulationen).  Durch  diese 
letztere  Einrichtung  wird  es  verständlich,  wie  bei  einem  gewissen  Druck 
die  Cerebrospinalflüssigkeit  der  Subarachnoidealräume  in  den  Suhdural- 
raum und  von  diesem  durch  Filtration  in  die  Sinus  gelangt. 
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Sag  ittals  chnitt  durch  Gehirn 
und  Rückenmark  einschliess- 
lich ihrer  häutigen  und  knö- 
chernen Hüllen.  (Halhschematisch. — 
Von  den  Jleningen  ist  der  TJehersicht- 
lichkeit  halber  nur   die   Dura  mater   dm 

gezeichnet.) 
schk  Schädelknochen,  wk  Wirbelknochen, 
f  m  Foramen  magnum,  per  Periost  des 
Eückgratkanals,  dm  Dura  mater,  ar  Arach- 
noidea,  pm  Pia  mater,  e  p  d  Epiduralraum 
(im  Schädel  nicht  gezeichnet),  s  ar  Suh- 
arachnoidealraum,  th  Torcular  Herophili, 
f  grosse  Fontanelle,  s  p  h  Spina  bifida, 
cm  Cisterna  magna  cerebello-medullaris, 
ft  Filum  terminale.  Der  Gehirn  und 
Rückenmark  umgebende  zusammenhän- 
gende schwarze  Raum  stellt  den  mit 
Cerebrospinalflüssigkeit  gefüllten  Sub- 
arachnoidealraum  dar. 


Seeligmüller,  Gehirn-  u.  Rückenmarkskrankheiten. 
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Die  genannten  drei  Hüllen  des  Gehirns  und  Rückenmarks  schliessen 
zwischen  sich  verschiedene  Räume  ein,  welche  mit  der  Cerebrospinal- 
flüssigkeit,  Liquor  cerebro-spinalis,  gefüllt  sind.  Am  leichtesten  lassen 
sich  die  Verhältnisse  übersehen  auf  jenem  schon  oben  S.  31  näher 
beschriebenen  Rückenmarksquerschnitt,  Figur  41,  welcher  sowohl  das 


Wirbel  mit  Qu  ers  Clin  it  t  des  Eü  eke  nmarli;  s  und  seiner  Häute. 

wk   Wirtelknochen ,    per  Periost,    epd   Epiduralraum ,    dm  Dura  mater,    ar  Arachnoidea,    sar 

Subarachnoidealraum,  rm  Rückenmark. 

Rückenmark  selbst,  wie  seine  Häute  und  die  knöcherne  Hülle  trifft. 
Auf  diesem  sehen  wir  zwischen  dem  mit  der  Pia  mater  überzogenen 
Rückenmark  rm  und  der  Arachnoidea  ar  einen  weiten  mit  Cerebro- 
spinalflüssigkeit  erfüllten  Raum,  den  Subarachnoidealraum  sar. 
Im  Längsschnitt  gestaltet  sich  derselbe  in  der  Figur  40  sar  darge- 
stellten Weise. 

Auch  an  der  Oberfläche  des  Gehirns  bleiben  zwischen  der  Pia  und 
der  Arachnoidea  solche  Subarachnoi dealräume  übrig,  welche  an 
der  Hirnbasis  besonders  geräumig  und  als  Cisternae  subarach- 
noideales  bezeichnet  werden.  Solche  mit  Cerebrospinalflüssigkeit 
gefüllte  Cisternen  finden  sich  unter  der  Brücke,  zwischen  den  Gross- 
hirnschenkeln, am  Chiasma,  in  den  Sylvischen  Gruben  u,  s.  w.  Diese 
Cisternen  communiciren  zunächst  sämmtlich  miteinander,  sodann  aber 
mit  den  kleineren  Subarachnoidealräumen  an  der  Oberfläche  des  Gross- 
nnd  Kleinhirns.  Der  grösste  dieser  Räume,  die  Cisterna  magna 
cerebello-meduUaris,  Figur  40  cm,  bildet  eine  directe  Verbindung 
mit  dem  geräumigen  Subarachnoidealraum  des  Rückenmarks.  Diese 
Communication  hat  da  statt,  wo  sich  am  Foramen  Magen dii, 
Figur  42  c,  die  Arachnoidea  von  der  oberen  Fläche  des  verlängerten 
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Marks  zur  unteren  Fläche  des  Kleinhirns  hinüberbrückt.    Hier  kommt 
gleichzeitig  ein  offener  Zusammenhang  der  genannten  Subarachnoideal- 
räume  des  Rückenmarks  und  Gehirns  mit  den  Ventrikeln  des  letzteren 
zu  Stande.   Weiter  aber  communiciren  die  Sub- 
arachnoidealräume  mit  den  Lymphgefässen  des 
Kopfes   und    Halses,    sowie    mit    den   Lymph- 
scheiden der  ein-  und  austretenden  Nerven  und 
Gefässe.     Letztere    sind    auch    im    Gehirn  von 
Lymphräumen    umgeben    (Virchow-Robin- 
sche),  welche  ebenfalls  mit  den  Subarachnoideal- 
räumen  in  offener  Verbindung  stehen. 

Auf  diese  Weise  sind  die  Centralorgane  von 
Lymphcanälen  durchzogen,  und  ebenso  wie  die  ^  Kleinhirn,  td  Meduiia 

peripheren  Nerven  allerseits  von  Lymphräumen  °^^°''^Magendü!"'™'" 

umgeben,  so  dass  das  ganze  System  dieser  Hohl- 
räume sich  von  einem  derselben  aus  injiciren  lässt.  Der  Zweck  dieser 
complicirten  Einrichtungen  wird  uns  völlig  klar  werden,  wenn  wir  auf  die 
innerhalb  des  Schädels  statthabenden  Druckschwankungen  zu  sprechen 
kommen  (s.  unten).  Jedenfalls  dient  die  Cerebrospinalflüssigkeit  als  Re- 
gulator der  Druckschwankungen  in  den  Blutgefässen,  aus  welchen  sie  bei 
einem  gewissen  Druck  ausgeschieden  wird.  Ebenso  fliesst  sie  bei  einem 
gewissen  Druck  durch  die  subduralen  Räume  der  vom  Gehirn  und  Rücken- 
mark abgehenden  Nerven  continuirlich  in  die  Lymphgefässe  ab  (s.  I. 
S.  84).  Dadurch  dass  die  Cerebrospinalflüssigkeit  sich  mit  den  Respira- 
tionsbewegungen beständig  hin  und  her  bewegt,  spielt  sie  eine  nicht  zu 
unterschätzende  Rolle  bei  der  Fortleitung  entzündlicher  Processe  in 
den  Gehirn-  und  namentlich  in  den  Rückenmarkshäuten,  Schliesslich 
ist  auf  die  directe  Communication  des  spinalen  Theils  der  Cerebro- 
spinalflüssigkeit mit  dem  cerebralen  Theil  derselben  hinzuweisen.  Da 
das  Gehirn  selbst  ein  nicht  comprimirbarer  Körper,  in  eine  feste  Kapsel 
eingeschlossen  ist,  so  könnten  die  einzelnen  Theile  desselben,  namentlich 
die  Blutmenge  ihr  Volumen  nicht  verändern,  wenn  nicht  die  Cerebro- 
spinalflüssigkeit theilweise  aus  den  cerebralen  Behältern  in  den  Rücken- 
markskanal abfliessen  könnte.  Eine  Verlegung  der  genannten  Com- 
munication muss  einen  chronischen  Hydrocephalus  internus  (s.  diesen) 
zur  Folge  haben. 

Auf  diese  Weise  kann  eine  Steigerung  des  intracraniellen  Drucks 

sich  bis  zum  unteren  Ende  des  Rückenmarks  geltend  machen  und  die 

Circulation    im  Rückenmark  selbst  störend   beeinflussen.     Eine    solche 

Störung  kann  aber  leicht  zu  Stande  kommen,    insofern  die   das   ge- 
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sammte  Rückenmark  aiisscbliesslich  mit  Blut  versorgenden  drei  Arterien 
(eine  Artr,  spinal,  anterior  und  zwei  posteriores)  verhältnissmässig  sehr 
lang  und  dünn  sind,  was  eine  Verlangsamung  des  Blutlaufes  in  denselben 
schon  im  normalen  Zustande  zur  Folge  haben  muss. 

Ausserdem  dient  die  Cerebrospinalflüssigkeit  sowohl  dem  Rücken- 
mark, wie  namentlich  auch  dem  Gehirn  als  Schutz  gegen  äussere  Insulte. 
An  der  Basis  des  Schädels  liegt  das  Gehirn  zum  grossen  Theil  nicht 
direct  auf  dem  Knochen  auf,  sondern  auf  den  mit  Cerebrospinalflüssigkeit 
gefüllten  Säcken  der  Cisterneu  wie  auf  Wasserkissen.  Nur  so  ist  es  zu 
begreifen,  wie  eine  heftige  Erschütterung,  ja  eine  Fractur  der  Schädel- 
basis ohne  auffällige  Störung  von  Seiten  des  Gehirns  ertragen  werden. 

Neuerdings  hat  Adamkiewicz  versucht,  die  eben  klargelegte  Be- 
deutung der  Cerebrospinalflüssigkeit  in  Abrede  zu  stellen  und  dafür  die 
Comprimirbarkeit  der  Gehirnsubstanz  statuirt. 

Durch  das  Vorhandensein  der  cerebrospiualen  Lymphräume  erklärt 
sich  auch,  wie  es  möglich  ist,  dass  das  Gehirn  nicht  nur  periodisch  an- 
und  abschwillt,  je  nachdem  das  Individuum  sich  im  wachenden  oder 
schlafenden  Zustande  befindet,  sondern  nicht  selten  sogar  plötzlich  sein 
Volumen  ändert,  wie  das  Burckhardt  in  seinen  Versuchen  über  „die 
Gehirnbewegungen"  an  Menschen  mit  Schädellücken  nachgewiesen  hat. 


Bedingungen  für  das  Functioniren  der  Ganglienzellen. 

Für  die  normale  Function  der  Ganglienzellen  sind  zwei  Bedingungen 
erforderlich:  eine  normale  Ernährung  und  eine  beständige  Anregung 
durch  äussere  Reize. 

Die  Ernährung  der  Ganglienzellen  ist  mit  einem  gewissen  Grad  von 
Blutzufluss,  einer  gewissen  Hyperämie  verbunden.  Weil  aber  nicht 
sämmtlicbe  Ganglienzellen  des  Gehirns  gleichzeitig  zu  functioniren  haben, 
so  wird  diese  Hyperämie  eine  auf  ein  gewisses  Rindengebiet  beschränkte 
sein.  Dieses  Gebiet  steht  dann  auf  der  Höhe  der  Function ,  d.  i.  im 
wachen  Zustande,  während  die  übrigen  Gebiete  sich  mehrweniger  in 
einem  dem  Schlaf  gleichkommenden  Zustande  befinden  (Fe ebner). 
Ausserdem  aber  sind  auch  äussere  Reize  zur  Functionirung  der 
Ganglienzelle  nöthig:  ich  erinnere  an  Strümpells  philosophischen 
Schuhmacherlehrling,  welcher  an  Anästhesie  der  ganzen  Körperoberfläche, 
inclusive  der  Schleimhäute,  für  alle  Reizqualitäten,  an  Aufgehobensein  des 
Muskel-,  Ermüdungs-,  Hunger-  und  Durstgefühls,  sowie  der  Functionen 
der  Sinnesorgane  mit  Ausnahme  des  linken  Ohrs  und  des  rechten  Auges 
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litt.  Wurden  durch  Verschluss  dieser  beiden  letzten  Pforten  alle  äusseren 
Reize  ausgeschlossen,  so  verfiel  er  binnen  wenigen  Minuten  in  einen 
festen  Schlaf.  „Wenn  ich  .nicht  sehen  kann,  dann  bin  ich  nicht!" 
philosophirte  der  Knabe.  —  Derselben  äusseren  Reize  bedürfen  auch 
die  Ganglienzellen  im  Rückenmark.  Hört  in  Folge  von  Leitungsunter- 
brechung in  der  centripetalen  sensibeln  Bahn  die  fortwährende  Erregung 
der  motorischen  Zellen  auf,  so  verlieren  die  Muskeln  den  dadurch  unter- 
haltenen Tonus. 

Jeder  äussere  Reiz  aber,  welcher  den  Centralorganen  zugeführt 
wird,  erzeugt  hier  eine  Veränderung  in  dem  jeweihgen  Vascularisations- 
zustande  und  zwar  in  dem  betreffenden  Ganglienzellenterritorium,  welches 
der  Reiz  zunächst  trifft.  Schon  M  o  s  s  o  hatte  nachgewiesen,  dass  das  Aus- 
rechnen des  einfachsten  Exempels  eine  vorübergehende  fluxionäre  Hype- 
rämie im  Gehirn  hervorbringen  kann.  Burckhardt  hat  an  seinen 
Versuchspersonen  mit  Schädellücken  gezeigt,  dass  vornehmlich  psychische 
Emotionen,  Schreck,  Schmerz  durch  ein  Panaritium,  —  weniger 
geistige  Beschäftigung,  —  Schachspielen,  Lesen  einer  humoristischen 
Erzählung,  am  wenigsten  Rechnen  —  eine  Aenderung  der  GefässfüUung 
zur  Folge  hat. 

Auf  die  Wichtigkeit  der  Rolle,  welche  die  Ge fasse  bei  den 
Erkrankungen  des  Centralnervensystems  spielen,  haben  in 
jüngst  vergangener  Zeit  namentUch  pathologische  Untersuchungen  hin- 
gewiesen, deren  Endresultat  darauf  hinausläuft,  dass  ein  grosser  Theil 
jener  Erkrankungen,  und  zwar  nicht  nur  des  Gehirns,  sondern  auch  des 
Rückenmarks,  auf  Erkrankungen  der  arteriellen  Gefässe  zurückzuführen 
sein  dürfte.  So  hat  Adamkiewicz  —  mit  welchem  Recht  wird  sich 
zeigen  —  die  eigenthümliche  Configuration  der  Veränderungen  auf  dem 
Rückenmarksquerschnitt  bei  Hinterstrangsklerose  mit  der  Vertheilung 
der  (primär  erkrankten)  Rückenmarksarterien  in  Beziehung  gebracht; 
Emile  Demange  (Revue  de  med.  Janvier  1885  p.  1)  auf  die  Aehnlichkeit 
der  Erkrankungen  der  Rückenmarksgefässe  mit  denen  der  Gehirngefässe 
(chronische  Endarteriitis  mit  Bildung  kleiner  Aneurysmata  dissecantia) 
hingewiesen  und  Duplay  (Arch.  gener.  de  med.  Februar  und  März 
1885)  die  Sclerose  der  Centralorgane,  ebenso  wie  die  anderer  wichtiger 
Organe  —  Herz,  Nieren,  Leber  u.  s.  w.  —  geradezu  als  den  Ausdruck 
derselben  allgemeinen  Gefässsclerose  hingestellt.  Diese  wieder  kann 
die  Folge  verschiedener  Allgemeinerkrankungen  —  Gicht,  Malaria, 
Syphilis,  chronische  Alkohol-  und  Bleivergiftung  —  oder  des  Alters 
sein.  Der  pathologische  Befund  besteht  im  Wesentlichen  in  einer  obli- 
terirenden  Endarteriitis  iind  einer  proliferirenden  Periarjteriitis,  in  einer 
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von  den  Gefässen  ausgehenden  Neubildung  von  Bindegewebe  und  con- 
secutiver  Schrumpfung  desselben  mit  partieller  Zerstörung  des  Organ- 
parencbyms.  Diese  Deductionen  haben  etwas  sehr  Bestechendes,  nament- 
Kch  auch  in  Bezug  auf  die  V  e  r  e  r  b  u  n  g  von  Nervenkrankheiten,  insofern 
alsdann  die  Disposition  zur  Gefässsclerose  das,  was  vererbt  wird,  dar- 
stellen würde. 

Durchaus  elementar  ist  unser  Wissen  über  den  Chemismus  der 
Centralorgane,  d.  h.  über  die  während  der  Functionirung  im  Gehirn 
und  Blut  vor  sich  gehenden  chemischen  Processe.  Die  entsprechenden 
Theorien  über  die  Beziehungen  des  phosphorhaltigen  Protagon  zu  den 
Denkleistungen  u.  dgl.  schweben  vorläufig  völlig  in  der  Luft. 


Die  Krankheiten  des  Rückenmarks. 


Physio-pathologische  Einleitung. 

Das  Rückenmark  können  wir  uns  aufgebaut  denken  aus  ebensoviel 
Segmenten  als  dasselbe  Nervenwurzelpaare  zählt.  Bei  Wirbelthieren 
mit  langgestreckterem  Körperbau  tritt  beiläufig  dieser  segmentale  Auf- 
bau auch  äusserlich  grob  anatomisch  hervor.  Insofern  jedes  Segment 
jederseits  eine  vordere  und  eine  hintere  Nerven wurzel  und  die  ent- 
sprechenden Ganglienzellen  enthält,  stellt  dasselbe  in  einem  gewissen 
Sinne  eine  spinale  Einheit  dar,  welche  einen  bestimmten  Theil  der 
Körpermusculatur  durch  die  vordere  Wurzel  mit  motorischen  Nerven 
(motorisches  Areal)  und  ebenso  einen  bestimmten  Theil  von  Haut, 
Schleimhaut,  Muskel,  Sehne,  Eingeweide  durch  die  hintere  Wurzel  mit 
sensibeln  Fasern  versorgt  (sensibles  Areal). 

Die  motorisch  enFasern,  welche  die  willkürlichen  Bewegungs- 
impulse vom  Gehirn  zum  motorischen  Areal  des  Segments,  Figur  43,  und 
zu  den  Muskeln  m,  die  von  den  darunter  liegenden  Segmenten  versorgt 
werden,  leiten,  treten  in  unser  Segment  ein  im  Querschnitt  der  gekreuzten 
oder  directen  Pyramidenbahnen.  Von  hier  treten  die  für  das  Segment 
selbst  bestimmten  Fasern  zu  den   grauen  Zellen  der  Vordersäulen  und 
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von   diesen  in  die  vorderen  Wurzeln  und  die  peripheren   gemischten 
Nerven. 

Die  sensibeln  Fasern,  welche  die  Eindrücke  von  allen  unter- 
halb des  Segments  gelegenen  Segmenten  leiten,  passiren  dasselbe  ent- 


Scliema  eines  Rückenmarksegment es. 

vW  vordere,  hW  hintere  Wiu'zel,  Gsp  Spinalganglion  an  der  letzteren,  m  motorisches, 

s  sensibles  Areal  (s.  Text). 

weder  in  den  Seitensträngen  oder  Hintersträngen.  Die  sensibeln  Fasern 
aber,  welche  von  dem  sensibeln  Areal  die  Eindrücke  zum  Segment 
selbst  leiten,  treten  ein  durch  die  hinteren  Wurzeln  und  hier  entweder 
direct  zu  den  Hintersäulen  oder  indirect  auf  dem  Umwege  der  lateralen 
Hinterstränge. 

Jede  Hälfte  des  Rückenmarksegments  stellt  einen  Reflexbogen  dar, 
als  dessen  Mittelpunkt  wir  die  Ganglienzellen  der  Vordersäule  an- 
nehmen dürfen  (Figur  44). 


Spinaler  Reflexh  o  gen. 
s  sensibler,   m  motorischer  Theil  des  Bogens ;    die   schwache  Schattirung  im  Hinter-  und  Vorder- 
horn  soll  das  Gerl  ach' sehe  Netz  (S.  34)  von  feinen  Nervenfasern  andeuten;  die  grosse  Ganglien- 
zelle im  Vorderhorn  eine  Pyiamidenzelle. 

Insofern  die  Ganglienzellen  des  einen  Segmentes  mit   denen  des 
darüber  und  darunter  liegenden  durch  Leitungsbahnen  verbunden  sind, 
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lässt  sich  das  Rückenmark  als  eine  Kette  von  aneinander  gereihten 
Segmenten  ansehen.  Indessen  ist  diese  Betrachtungsweise ,  welche 
namentlich  von  dem  Engländer  Bramwell  in  seinem  Buche  ,The 
diseases  ofthe  spinal  cord'  durchgeführt  wurde,  keine  fruchtbare, 
insofern  wir  die  einzelnen  jedem  Segment  angehörigen  motorischen  und 
sensibeln  Areale  bis  jetzt  keineswegs  genau  kennen. 

Wir  betrachten  daher  jetzt  das  Rückenmark  in  Bezug  auf  die 
physio-pathologischen  Verhältnisse  zunächst  als  L  e  i  t  u  n  g  s  o  r  g  a  n  und 
sodann  als  Centralorgan. 


Das  Eückenmark  als  Leitungsorgan. 

Leitungsorgan  ist  das  Rückenmark  für  die  vom  Gehirn  centri- 
fugal  ausgehenden  willkürlichen  motorischen  Bahnen  (Pyramidenbahnen), 
sowie  für  die  centripetal  zum  Gehirn  ziehenden  sensibeln  Bahnen,  weiter 
für  die  ebenfalls  mit  dem  Gehirn  im  Zusammenhang  stehenden  coordina- 
torischen,  trophischen  und  vasomotorischen  Bahnen. 

Sensible  Leitung. 

Die  sensibeln  Eindrücke,  welche  von  der  Peripherie  nach  dem 
Gehirn  geleitet  werden,  passiren  sämmtlich  die  hinteren  Wurzeln,  ge- 
langen von  hier  zunächst  in  die  graue  Substanz  und  von  dieser  durch 
die  Hinterstränge,  vielleicht  auch  einen  Theil  der  Seitenstränge  (Wor- 
schiloff)  in  das  Gehirn. 

Die  Hauptleitung  der  Tast-,  Druck-  und  Temperaturempfindung 
geht  durch  die  weissen  Hinterstränge,  die  der  Schmerzempfindung  aber 
durch  die  gesammte  graue  Substanz.  Nach  Versuchen  an  Thieren  sollen 
nach  Worschiloff  auch  die  Seitenstränge  Tasteindrücke  leiten.  Das 
betreffende  Areal  des  Rückenmarkquerschnitts  liegt  wahrscheinlich  vor 
dem  lateralen  Pyramidenfelde.  Gowers  hat  in  der  That  in  einem 
Falle  von  Wirbelfractur  mit  Zertrümmerung  des  unteren  Rückenmark- 
endes, im  Brustmark  —  neben  der  aufsteigenden  secundären  Degeneration 
in  den  medialen  Hintersträngen  —  ein  kleines  Feld  in  den  Seitensträngen 
an  der  angegebenen  Stelle  ebenfalls  secundär  degenerirt  gefunden. 

Indessen  scheint  die  sensible  Leitung  im  Allgemeinen  weniger  streng 
abgegrenzt  zu  sein  als  die  motorische;  denn  wenn  die  durchtrennten 
Rückenmarksabschnitte  auch  nur  noch  durch  einen  kleinen  Theil  Sub- 
stanz zusammenhängen,  so  kann  die  Sensibilität  erhalten  bleiben ;  aller- 
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dings  tritt  alsdann,    entsprechend    der  Einengung    des  Rückenmarks- 
quersclinitts,  Verlangsamiing  der  Empfindungsleitung  ein. 

Die  Kreuzung  der  sensibeln  Fasern,  welche,  wie  wir  sahen,  im 
Rückenmark  selbst  vor  sich  geht,  so  dass  sie  unterhalb  des  verlängerten 
Marks  jedenfalls  schon  vollzogen  ist,  erfolgt  wahrscheinlich  z.  Th.  in  der 
hinteren  grauen  Commissur.  In  dieser  sieht  man  querverlaufende  feine 
markhaltige  Fasern  jederseits  bogenförmig  nach  hinten  und  seitwärts, 
wahrscheinlich  nach  den  entsprechenden  hinteren  Wurzeln  zu  sich 
wenden.  Die  Kreuzung  der  den  hinteren  Wurzeln  angehörigeu  sensibeln 
Fasern  aber  erfolgt  wahrscheinlich  sehr  bald  nach  ihrem  Eintritt  in  die 
Rückenmarkssubstanz,  weil  bei  Halbseitenläsion  des  Rückenmarks  die 
anaesthetische  Zone  sehr  dicht  unterhalb  der  Verletzung  beginnt. 


Störungen  der  Sensibilität. 

Sie  sind  für  die  Diagnose  der  Rückenmarkskrankheiten  von  grosser 
Bedeutung;  aus  diesem  Grunde  gilt  es  im  gegebenen  Falle  die  Sensibi- 
lität auf  das  sorgfältigste  zu  prüfen.  (Die  üntersuchungsmethoden  s.  I. 
S.  126).  Sie  kann  in  der  Haut  allein,  oder  auch  in  den  tiefer  gelegenen 
Theilen,  vor  allen  in  den  Muskeln  vermindert  oder  gesteigert  sein. 

Bei  Herabsetzung  der  Sensibilität  der  Haut  hören  wir 
die  subjectiven  Empfindungsstörungen  als  Taubsein,  Eingeschlafensein, 
„Pamstigsein",  mangelhafte  Empfindung  des  Fussbodens  u.  s.  w.  be- 
zeichnen. Bei  der  Untersuchung  finden  wir  bald  eine,  bald  mehrere, 
bald  alle  Empfindungsqualitäten  herabgesetzt  oder  aufgehoben.  Sind 
alle  Empfindungsqualitäten  in  weiter  Ausdehnung  gestört  (totale 
Anästhesie),  so  müssen  wir  annehmen,  dass  die  weissen  Hinterstränge 
sowie  die  graue  Substanz  in  ihrer  ganzen  Querausdehnung  verändert 
sein  müssen.  Halbseitig  tritt  die  Anästhesie  auf  bei  der  Halbseiten- 
läsion des  Rückenmarks,  gürtelförmig  bei  Erkrankung  der  hinteren 
Wurzeln  oder  grauen  Hintersäulen  in  geringer  Höhenausdehnung;  um- 
schriebene Anästhesien  sind  auf  Erkrankung  einzelner  Wurzelbündel 
zu  beziehen.  Die  Schädigung  einer  oder  der  anderen  Empfindungs- 
qualität (partielle  Empfindungslähmung)  können  wir  uns  nur  daraus 
erklären,  dass  die  verschiedenen  Empfindungen  getrennte  Leitungsbahnen 
im  Rückenmark  haben,  so  dass  bald  die  eine,  bald  die  andere  Bahn 
vorwiegend  unterbrochen  werden  kann.  Wie  schon  früher  hervorge- 
hoben, scheint  die  Schmerzempfindung  nur  durch  die  graue  Substanz, 
die  Tastempfindung  nur  durch  die  weissen  Hinterstränge  geleitet  zu 
werden. 


58  Das'  Rückenmark  als  Leitimgsorgan. 

lieber  die  Verlangsamung  der  Empfinduugsleitung, 
so  wie  über  die  Störungen  des  Muskelgefühls  und  Muskel- 
sinns werden  wir  bei  der  Hinterstrangsclerose  sprechen. 

Hyperästhesie,  d.  h.  eine  gesteigerte  Erregbarkeit  gegen 
sensible  Reize,  welche  spontan  als  Schmerz  sich  kund  giebt,  beob- 
achten wir  bei  manchen  Krankheiten  des  Rückenmarks  und  seiner  Häute. 
Sie  dürfte  auf  einer  Reizung  der  Hinterstränge  und  der  hinteren  Wurzeln 
beruhen.  Eine  Reizung  der  letzteren  dürfen  wir  annehmen,  wenn  die 
Hyperästhesie  gürtelförmig,  als  Gürtelschmerz  auftritt,  während  das 
gewöhnliche  Gürtelgefühl  mit  Oppression  auf  eine  Reizung 
der  hinteren  Wurzelfaseru  zurückzuführen  ist.  Eine  Steigerung 
der  Tastempfindung  giebt  sich  durch  das  Gefühl  von  Ameisen- 
kriechen und  andere  Parästhesien  (s.  I.  S.  124)  kund;  eine  Steigerung 
der  Temperaturempfindung  durch  das  Gefühl  von  Brennen  oder 
Kälte. 

Rückenschmerz  wird  keineswegs  bei  allen  Erkrankungen  des 
Rückenmarks  empfunden ;  am  meisten  tritt  derselbe  bei  Spinalmeningitis 
und  Wirbelkrebs  hervor.  Bei  Wirbelerkrankungen  dient  die 
Druckempfindlichkeit  der  Wirbel  dazu,  um  die  erkrankte  Stelle 
der  Wirbelsäule  herauszufinden.  Der  bei  Spinalleiden  noch  viel  seltenere 
Kopfschmerz  kann  bei  Erkrankungen  des  Halsabschnittes  von  den 
Occipitalnerven  ausgehen  oder  auch  vom  Trigeminus,  dessen  aufsteigende 
Wurzel  bis  in  das  Halsmark  hinabreicht. 

Motorisclie  Leitung. 
Im  Gegensatz  zu  der  sensibeln  Kreuzung  im  Rückenmark  ist  die 
Kreuzung  der  motorischen  Leitungsbahnen  schon  in  den  Pyramiden  vor 
sich  gegangen  5  im  Rückenmark  selbst  findet  eine  weitere  Kreuzung  nicht 
statt.  Hier  verlaufen  die  motorischen  Leitungsbahnen  der  Hauptmasse 
nach  wahrscheinlich  in  den  Seitensträngen  und  gelangen  von  da  in 
regelmässigen  Zwischenräumen  in  die  graue  Substanz,  wo  sie  mit  den 
grossen  multipolaren  Ganglienzellen  der  Vordersäulen  Verbindungen  ein- 
gehen und  durch  den  Axencylinderfortsatz  in  die  vorderen  Wurzeln 
übergehen. 

Störungen  der  Motilität. 
Sie  treten  bei  vielen  Rückenmarkskranken  als  besonders  störend  am 
meisten  in  den  Vordergrund,  so  dass  jene  gerade  ihretwegen  am  liäu- 
figsten  ärztliche  Hülfe  suchen.  Dieselben  können  sicli  darstellen:  1)  als 
eigentliche  Lähmung,  2)  als  Krampf  oder  3)  als  Störungen  der 
Coordination  (Ataxie). 
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1)  Die  spinalen  Lähmungen  (Spinalparalysen)  können 
plötzlich  entstehen  oder  allmählich;  im  letzteren  Falle  entwickeln  sie 
sich  aus  einem  zunehmenden  Gefühl  von  Schwäche  und  Ermüdung  in 
den  später  gelähmten  Th eilen.  Sie  können  sich  auf  ganze  Extremitäten 
erstrecken  oder  auf  einzelne  Muskelgruppen.  Die  typische  spinale 
Lähmungsform  ist  die  Paraplegie,  d.  i.  die  Lähmung  beider  unteren 
Extremitäten,  die  man  bei  leichten  Graden  als  Paraparese  bezeichnet. 
Wenn,  was  sehr  selten  vorkommt,  beide  Oberextremitäten  gelähmt  sind, 
so  spricht  man  von  einer  Paraplegia  cervicalis,  wenn  alle  vier 
Extremitäten,  von  einer  Pamplegie  oder  Paralysis  spinalis 
universalis.  Sind  die  Extremitäten  der  einen  Körperhälfte  gelähmt, 
so  hat  man  Hemiplegia  spinalis  (bei  welcher  wohlgemerkt!  die 
Gesichtsmuskulatur  stets  frei  bleibt) ;  ist  es  nur  die  eine  untere  Extre- 
mität, so  spricht  man  von  einer  Hemiparaplegia  spinalis. 
Passender  bezeichnet  man  die  Lähmung  einer  Extremität,  sei  es  die 
untere  oder  die  obere,  als  Monoplegia   spinalis. 

Man  unterscheidet  ferner  zwischen  schlaffen  (flacciden)  und 
spastischen  (rigiden)  Spinallähmungen.  Dieselben  können  mit 
Atrophie  der  Muskeln  (atrophische  oder  amyotrophische 
Spinallähmungen  *)  oder  ohne  solche  einhergehen,  lieber  die  Ausdehnung 
der  spinalen  Lähmung  erhalten  wir  in  allen  Fällen  Auskunft  durch  die 
functionelle  Prüfung  der  Muskeln;  in  vielen  Fällen  gewährt  uns  die 
electrische  Prüfung  der  Muskeln  und  Nerven  einen  nicht  hoch  genug 
zu  schätzenden  Nutzen.  Herabsetzung  oder  Aufgehobensein 
der  faradomusculären  Erregbarkeit  weist  auf  Zerstörung 
oder  Unterbrechung  der  motorischen  Leitungsbahnen 
im  Rückenmark  hin.  Das  Vorhandensein  der  Entartungsre- 
a  c  t  i  0  n  lässt  auf  eine  schwere,  meist  irreparableErnährungs- 
störung  in  den  gelähmten  Muskeln  schliessen. 

Die  spinalen  rein  motorischen  Lähmungen  lassen  im  Allge- 
meinen auf  Veränderungen  in  der  vorderen  Hälfte  des  Rücken- 
marksquerschnittes schliessen,  vornehmlich  in  den  grauen  Vorder- 
säulen oder  den  weissen  Seitensträngen.  Für  eine  Erkrankung  der 
Vordersäulen  spricht  eine  Lähmung,  welche  mit  rasch  hereinbrechender 
hochgradiger  Atrophie  und  Aufgehobensein  der  Reflexe  einhergeht. 

2)  Krampf.  Zu  den  tonischen  spinalen  Krämpfen  gehören 
nicht  nur  die  ausgesprochenen  krampfartigen   Contractionen  einzelner 


*)  „Myotrophisch"  ([iSg  Muskel  und  xpdcpscv  nähren)  würde  bedeuten 
mit  normal  genährten  Muskeln,  „amyotrophisch"  —  myotrophisch  mit  dem 
a  privativum  bedeutet  also  das  Gegentheil. 
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Miiskelgruppen,  welche  andauernde  Verstellung  der  einzelnen  Glieder- 
absclinitte  bewirken,  sondern  auch  schon  die  Andeutung  derselben, 
welche  wir  als  Muskelsteifigkeit  oder  Muskelspannung 
bezeichnen.  Dieser  Erscheinung  begegnen  wir  bei  den  verschiedenen 
Formen  der  spastischen  Spinallähmung,  u.  a.  häufig  bei  der  durch 
Wirbelerkrankung  bedingten  Paraplegie.  Will  man  hier  das  gelähmte 
Bein  im  Knie  beugen,  so  bedarf  es  eines  gewissen  Kraftaufwands,  um 
den  Widerstand  des  Quadriceps  zu  überwinden;  dasselbe  hat  statt 
in  den  Beugern  beim  Versuch  die  gebeugte  Extremität  zu  strecken.  An- 
geborene Steifigkeit  der  Muskeln,  welche  passiven,  wie  activen  Bewe- 
gungen einen  schwer  zu  überwindenden  Widerstand  entgegensetzen, 
werden  wir  bei  der  sogenannten  Myotonie  kennen  lernen.  Als  vor- 
übergehendes Symptom  beobachten  wir  den  tonischen  Krampf  bei  der 
acuten  Entzündung  der  Rückenmarkshäute  (Meningitis  spinalis  acuta) 
in  Gestalt  der  Nacken-  und  Rückenstarre. 

Als  höchsten  Grad  krampfhafter  Versteifung  kennen  wir  die  Con- 
tracturen,  welche  wir  in  paralytische  und  spastische  trennen 
(s.  I.  S.  306).  Die  letzteren  sind  jedenfalls  auf  abuorme  Reizungszu- 
stände  im  Rückenmark  zurückzuführen,  und  lassen  entweder  an  einen 
reflectorischen  Ursprung  oder  aber  auch  an  eine  directe  Rei- 
zung motorischer  Elemente  im  Rückenmark  denken. 

Charcot  will  die  motorischen  Reizungserscheinungen  meist  auf 
eine  Aifection  der  Seitenstränge  (Sclerose  der  Seitenstränge,  Lateral- 
sclerose)  zurückgeführt  wissen.  Indessen  ist  die  Pathogenie  der  spinalen 
Krämpfe  noch  so  dunkel,  dass  wir  selbst  von  der  schlimmsten  Form 
derselben,  dem  Tetanus,  das  anatomische  Substrat  ebensowenig  kennen, 
wie  von  der  Duodezausgabe  desselben,  der  Tetanie,  d.  i.  in  Anfällen 
auftretende  tonische  Krämpfe  der  Extremitäten  s.  unten. 

Ausser  den  tonischen  haben  wir  auch  gewisse  klonische 
spinale  Krampfformen,  so  das  Zittern  nach  Muskelanstrengungen  und 
bei  der  inselförmigen  Sclerose,  welches  sich  zum  Schutt  ein  (Schüttel- 
krampf) steigern  kann,  wie  wir  es  sonst  bei  der  Paralysis  agitans 
beobachten.  Gewissermaassen  als  mildeste  Form  der  klonischen  Krämpfe 
können  wir  die  sogenannten  „fibri Hären  Zuckungen"  ansehen, 
welche  nicht  nur  bei  der  progressiven  Muskelatrophie,  sondern  auch 
sonst  angetroffen  werden,  so  bei  übrigens  ganz  gesunden  Individuen  an 
den  Muskeln  der  Unterextremitäten,  wenn  diese  durch  anhaltendes 
Stehen  übermüdet  sind.  Ich  sah  sie  bei  dem  Wirth  eines  Tanzlokals, 
welcher  wochenlang  Nacht  für  Nacht  am  Büffet  gestanden  hatte.  Wie 
bei  den  tonischen  Krämpfen  der  Tetanus,  so  ist  bei  den  klonischen  die 
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Epilepsie  als  die  gewaltigste  Form  zu  bezeichnen.  Ob  dieselbe  über- 
haupt spinaler  Natur  sein  kann,  ist  durch  neuere  Forschungen  sehr 
zweifelhaft  geworden.  Keines  Falls  aber  ist  man  berechtigt,  eine 
Reflexerscheinung  wie  das  Fussphänomen  (I.  S.  11)  nach  dem  Vor- 
gange von  Brown-Sequard  als  spinaleEpilepsie  zu  bezeichnen. 

3)  Die  Störungen  der  Coordination  (Ataxie).  Bei  gewissen 
Krankheiten  des  Rückenmarks,  namentlich  bei  der  Tabes  dorsalis  beob- 
achten wir  eigenthümliche  Störungen  der  Bewegung,  welche  wir  als 
Störungen  der  Coordination  bezeichnen.  An  den  unteren  Extremitäten  thun 
sich  diese  als  eine  Unsicherheit  beim  Gehen  kund.  Dass  diese  aber  nicht 
auf  eine  Lähmung  d.  h.  auf  eine  Herabsetzung  der  motorischen  Kraft 
zurückzuführen  ist,  davon  können  wir  uns  bald  überzeugen,  wenn  wir 
einen  solchen  Kranken  sich  legen  lassen.  Alsdann  vermag  derselbe  mit 
seinem  Fuss  unsere  Hand  mit  derselben  Kraft  fortzustossen  wie  ein 
Gesunder.  Die  „rohe  Kraft",  welche  bei  den  gewöhnlichen  Lähmungen 
mehrweniger  geschwunden,  hat  nicht  gelitten.  Trotzdem  zeigen  solche 
Kranke,  wie  gesagt,  beim  Stehen  und  Gehen  einen  hohen  Grad  von 
Unsicherheit.  Beim  Gehen  schleudern  sie  die  Beine  und  stampfen  damit 
auf,  als  wenn  sie  dieselben  nicht  recht  in  ihrer  Gewalt  hätten;  beim 
Treppensteigen  heben  sie  die  Füsse  so  hoch,  als  wollten  sie  zwei,  drei 
Stufen  auf  einmal  nehmen.  Ganz  schlimm  wird  es  aber  mit  der  Un- 
sicherheit, wenn  ihnen  bei  diesen  Bewegungen  die  Controle  durch  die 
Augen  genommen  wird:  beim  Stehen  mit  geschlossenen  Augen  tritt 
lebhaftes  Schwanken  bis  zum  Umfallen  ein,  das  Gehen  im  Dunkeln  ist 
mit  geschlossenen  Augen  mehrweniger  nicht  möglich.  Aehnliche  Be- 
wegungsstörungen sehen  wir  auch  an  den  oberen  Extremitäten.  Wir 
bezeichnen  diesen  Zustand  mit  Duchenne  als  Ataxie  (Unordnung, 
d.  i.  das  Gegentheil  von  Taxis,  Ordnung)  und  verstehen  also  darunter 
eine  Bewegungsstörung,  welche  auf  mangelhafte  Coordination  der  Be- 
wegungen zurückgeführt  werden  muss. 

Was  ist  nun  Coordination? 

Bei  jeder  Bewegung,  auch  der  einfachsten,  wird  nicht  ein  einzelner 
Muskel,  sondern  eine  ganze  Anzahl  von  Muskeln  in  Thätigkeit  gesetzt 
und  jeder  dieser  Muskeln  wird  vom  Centralorgan  aus  mit  einer  be- 
stimmten, für  jeden  einzelnen  Muskel  durchaus  verschiedenen  Stärke 
innervirt. 

Ist  dieses  Zusammenwirken  verschiedener  Muskeln  schon  bei  groben, 
anscheinend  einfachen  Bewegungen  geboten,  so  noch  viel  mehr  bei 
feinen,  complicirteren,  wie  beim  Turnen,  Tanzen,  Schreiben,  Klavier- 
spielen.   Neugeborene  scheinen  nur  wenige  coordinirte  Bewegungen 
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als  etwas  Fertiges  mit  auf  die  Welt  zu  bringen,  so  die  Bewegungen  des 
Saugens,  Schluckens,  Schreiens.  Alle  übrigen  zweckmässigen  Bewegungen 
muss  das  Kind  erst  erlernen,  so  das  Sitzen,  das  Stehen,  Gehen,  Laufen 
und  besonders  das  Sprechen ;  später  das  Schreiben  und  die  feineren 
Fertigkeiten  der  Hand.  Für  alle  diese  Muskelthätigkeiten  bringt  das 
Kind  die  Coordinationsapparate  vorgebildet  mit;  aber  diese  bedürfen 
erst  der  Einübung.  Wie  bei  dem  Einüben  eines  Trillers  beim  Gesang 
oder  auf  dem  Klavier,  so  bei  der  Einübung  aller  Bewegungen :  erst  durch 
Uebung  kommt  es  allmählich  zur  präcisen,  tadellosen  Ausführung. 

Wir  verstehen  also  unter  „Coordination"  das  Vermögen, 
durch  das  Zusammenwirken  gewisser  Muskeln  und 
Muskelgruppen  zweckmässige  Bewegungen  auszuführen. 

Nach  allen  physiologischen  und  pathologischen  Erfahrungen  haben 
wir  nicht  ein  einziges  Coordinationscentrum,  sondern  mehrere,  wahr- 
scheinlich auf  verschiedene  Stellen  des  Centralnervensystems  vertheilte 
Centren  anzunehmen,  welche  sowohl  untereinander,  wie  mit  der  Peripherie 
vielfach  in  leitender  Verbindung  stehen.  Solche  Centren  dürfen  wir 
vermuthen  im  Kleinhirn  nach  den  Versuchen  vonFlourens,  im  Mittel- 
hirn (Vier-  und  Sehhügel)  nach  denen  von  F.  Goltz  u.  A.,  ausserdem 
aber  auch  in  dem  verlängerten  Mark,  der  Brücke  und  Grosshimrinde, 
Das  Grosshirn  scheint  bei  der  Coordination  entbehrlich  zu  sein;  das 
Rückenmark  allein  reicht  dazu  nicht  aus:  ein  Thier,  bei  welchem  das 
verlängerte  Mark  an  seinem  oberen  Ende  durchtrennt  ist,  kann  weder 
gehen,  noch  stehen,  noch  laufen,  noch  schwimmen*).  Wenn  also  das 
Rückenmark  wirklich  noch  Coordinationscentren  besitzen  sollte,  so 
genügen  diese  nicht  für  die  zur  Locomotion  nöthigen  Bewegungen.  Die 
Leitungsbahuen  für  die  Coordination  verlegen  diejenigen,  welche  be- 
sondere coordinatorische  Fasern  im  Rückenmark  annehmen,  in  das 
mittlere  Dritttheil  der  Seitenstränge  (Charcot);  die  anderen,  welche 
dies  liicht  thun,  lassen  sie  mit  den  motorischen  Fasern  zusammenfallen. 

Die  Coordinationscentren  müssen  mit  den  peripheren  Apparaten 
durch  eine  doppelte  Leitung  in  Verbindung  stehen.  Will  ich  ein  Glied 
in  zweckmässiger  Weise  bewegen,  so  muss  ich  zuvor  von  der  Lage  und 
von  dem  Thätigkeitsgrade  jedes  Muskels  desselben  unterrichtet  sein. 
Diese  Kunde  wird  mir  durch  centripetale  Leitungsbahnen,  die  wir  die 
sensorischen  nennen  wollen.  Als  dabei  thätige  sensible  Apparate  fungiren 
die  sensibeln  Nerven  der  Haut,  der  Muskeln,  Gelenke  und  Bänder,  ge- 


*)  Nach  neueren  Experimentatoren  Tarchanoff  n.  A.  scheint  dies  doch 
der  Fall  zu  sein.     Siehe  unten  „Saltatorischer  Reflexkrampf". 
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legentlich  unterstützt  von  den  höheren  Sinnesorganen,  dem  Auge  und 
Ohr.  Ist  auf  diese  Weise  das  Centrum  unterrichtet,  so  ist  es  im  Stande 
die  zu  einer  bestimmten  Bewegung  nöthigen  Muskeln  gleichzeitig  und 
zwar  jeden  einzelnen  mit  dem  nöthigen  Kraftquantum  zu  innerviren. 
Dies  geschieht  auf  der  zweiten,  centrifugalen  Bahn,  der  motorischen 
beziehungsweise  coordinatorischen.' 

Dass  diese  Vorgänge  unbewusst  vor  sich  gehen ,  ist  Folge  der 
Uebung.  Beim  Einüben  mancher  coordinirter  Bewegungen  reicht  die 
Controle  der  sensibeln  Haut-,  Knochen-  und  Muskelnerven  nicht  aus: 
beim  Sprechen,  Singen,  Spielen  eines  Musikinstrumentes  müssen  wir  das 
Gehör,  bei  viel'en  anderen  das  Gesicht  zur  Hülfe  nehmen,  um  uns  davon 
zu  überzeugen,  ob  die  intendirte  Bewegung  mit  gehöriger  Kraft,  Voll- 
endung und  Präcision  zu  Stande  kommt.  Beim  Einüben  scheint  anfangs 
ein  übergrosser  Leitungswiderstand  in  den  einzelnen  Nervenbahnen  die 
gewollten  Bewegungen  zu  hemmen;  erst  wenn  dieser  durch  wieder- 
holte und  gewohnheitsgemässe  Benutzung  der  Bahnen  überwunden  ist, 
gehen  die  coordinirten  Bewegungen  gewissermassen  von  selbst  von 
Statten.  Es  ist,  um  ein  etwas  massives  Bild  zu  gebrauchen,  so,  als  wenn 
durch  ein  frisch  umgepflügtes  Ackerfeld  ein  neuer  Fussweg  hindurch  ge- 
legt wird;  anfangs  straucheln  die  Passanten  über  die  in  die  Höhe 
stehenden  Erdschollen ;  aber  allmählich  werden  diese  immer  mehr  nieder- 
getreten, bis  der  Weg  zuletzt  ganz  glatt  und  eben  ist. 

Nach  dem  soeben  Besprochenen  ist  es  verständlich,  dass  eine 
Störung  der  Coordination  zu  Stande  kommen  kann  1)  durch  eine  Läsion 
der  Coordinationscentren  selbst,  2)  durch  eine  solche  der  sensorischen 
und  3)  durch  die  der  coordinatorischen  Bahnen  im  Rückenmark.  Die 
sub  1)  genannte  Läsion  kommt  bei  den  Affectionen  des  Rückenmarks 
nicht  in  Betracht,  wir  haben  daher  hier  zunächst  nur  die  beiden  anderen 
Entstehungsweisen  der  Ataxie  zu  besprechen,  zumal  denselben  die 
beiden  hauptsächlichsten  Theorien  über  die  Genese  der  Ataxie  ent- 
sprechen, die  sensible  Theorie  von  Leyden  und  die  motorische 
von  Friedreich-Erb.  Leyden  führt  die  Entstehung  der  Ataxie 
zurück  auf  den  Ausfall  der  die  Bewegungen  regulirenden  sensibeln 
Apparate.  Zur  Vertheidigung  seiner  Theorie  hebt  er  hervor,  dass  die 
bei  der  vornehmlich  Ataxie  zeigenden  Rückenmarkskrankheit,  der 
Tabes,  anatomisch  veränderten  Abschnitte  wesentlich  aus  sensibeln 
d.  h.  centripetal  leitenden  Fasern  bestehen;  dass  in  allen  Fällen  vom 
Tabes  bei  genauer  Untersuchung  sich  Störungen  der  Sensibilität  auf- 
finden lassen;  dass  eine  Störung  der  Sensibilität  auch  eine  solche  der 
Coordination  zur  Folge  haben  müsse  und  dass  die  Störungen  der  Sensi- 
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bilität  bei  der  Tabes  niclit  absolut,  aber  doch  einigermassen  im  Ver- 
hältnisse zur  Intensität  der  Ataxie  stehen. 

Von  der  anderen  Seite  ist  gegen  die  L  e  y  d  e  n '  sehe  Auffassung 
eingewendet,  dass  es  Fälle  von  Tabes  mit  Ataxie  giebt,  welche  auch 
bei  sorgfältigster  Prüfung  keine  Störung  der  Sensibilität  erkennen  lassen, 
dass  es  Fälle  von  allgemeiner  Anästhesie  giebt  ohne  Ataxie  und  dass 
der  Grad  der  Ataxie  meist  nicht  dem  der  Sensibilitätsstörung  entspricht 
und  umgekehrt. 

Die  motorische  Ataxie,  welche  Erb  allein  gelten  lässt,  kann 
entweder  dadurch  entstehen,  dass  die  motorische  Innervation  auf  zu 
viele  oder  zu  wenige  Muskeln  sich  ausbreitet  oder  dadurch,  dass  einzelne 
oder  alle  Muskeln,  welche  bei  der  iutendirten  Bewegung  mitzuwirken 
haben,  zu  stark  innervirt  werden.  Bei  dieser  motorischen  Ataxie  wird 
es  sich  also  um  eine  Störung  an  den  Coordiuationscentren  selbst  oder 
um  eine  solche  in  den  Bahnen  handeln,  welche  die  Impulse  von  den 
Centren  zu  den  motorischen  vorderen  Wurzeln  hinleiten  (bei  Krankheiten 
des  Rückenmarks  selbstverständlich  nur  um  die  letzteren). 

Nach  unserer  Ansicht  haben  beide  Theorien  ihre  Berechtigung; 
jedenfalls  ist  aber  die  Frage  nach  dem  Ursprung  der  Ataxie  noch  nicht 
spruchreif  und  erheischt  zu  ihrer  Beantwortung  weitere  sorgfältige 
Untersuchungen,  insonderheit  über  das  Zustandekommen  der  coordinirten 
Bewegungen  am  gesunden  Menschen. 

Die  von  Takacs  aufgestellte  Theorie,  welche  die  verlangsamte 
L  ei  tun  g  als  die  constanteste  Sensibilitätsstöruug  betont,  ist  nichts  weiter 
als  eine  Modification  der  L  e  y  d  e  u '  sehen ;  die  Theorie  von  C  y  o  n ,  welche 
die  Ursache  der  Ataxie  in  einer  Störung  der  reflectorischen 
Thätigkeit  im  Rückenmark  sucht,  dürfte  kaum  befriedigen. 

In  dem  Vorhergehenden  haben  wir  schon  augedeutet,  dass,  abge- 
sehen von  den  bei  Rückenmarkskrankheiten  vorkommenden  Coordinations- 
störungen  (spinale  Ataxie),  das  anatomische  Substrat  derselben  an 
verschiedenen  Regionen  des  Centralnervensystems  seinen  Sitz  haben 
könnne,  nämlich  in  der  Grosshirnrinde  (Rindeuataxie),  im 
Kleinhirn  (cerebellare  Ataxie),  oder  in  der  Brücke  und  dem 
verlängerten  Mark  (bulbäre  Ataxie). 

Schliesslich  sind  die  acuten  Ataxien  zu  erwähnen,  welche  man 
namentlich  im  Anschluss  an  acute  Infectionskrankheiten  —  Diphtheritis, 
Pocken,  Typhus  u.  s.  w.  —  beobachtet.  Näheres  hierüber  wolle  man 
bei  den  entsprechenden  Abschnitten  —  Affectionen  der  Hirnrinde,  des 
Kleinhirns,  des  verlängerten  Marks  —  nachlesen,  ebenso  Ausführliches 
über  die  spinale  Ataxie  in  dem  Kapitel  „Tabes". 
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Anhang. 
Die  bei  Rüekenmarkskranken  beobachteten  Gangarten. 

Als  für  Rückenmarkskranke  charakteristische  Gangarten  kenneu 
wir  1)  den  paralytischen  Gang:  das  gelähmte  Bein  wird  nachge- 
schleppt; 2)  den  ataktischen  Gang:  die  im  Knie  gestreckten  häufig 
hyperexteudirten  Beine  werden  nach  vorn  geschleudert  und  stampfend 
mit  der  Ferse  zuerst  aufgesetzt;  dabei  sind  die  Augen  au  die  Bewegungen 
. der  Füsse  geheftet ;  3)  den  spastischen  Gang:  der  eine  Fuss  nach 
dem  andern  wird  mit 'hörbarem  Schlürfen  nach  vorn  gezogen  ohne  den 
Boden  zu  verlassen,  an  welchem  er  festzukleben  scheint,  ■ 


Das  Eückenmark  als  Centralorgan. 

Als  Centralorgan  dürfen  wir  das  Rückenmark  ansprechen: 

1)  für   die   spinalen  Reflexe    (Haut-  und  Sehnenreflexe): 
Reflexcentrum; 

2)  fürBlase  undMastdarm:  Ano-vesicales  Centrum; 

3)  für  die  Geschlechtstheile :  Sexuelles  Centrum; 

4)  für  die  Gefässnerven:  Vasomotorisches  Centrum; 

5)  für  die  Ernährung  von  Haut,  Muskeln  und  Knochen : 
Trophisches  Centrum. 

1)  Das  Rückenmark  als  Reflexcentrran. 

Wir  haben  schon  im  I.  Theile  S.  5  die  verschiedenen  Reflexe  und 
die  Art,  wie  sie  hervorgebracht  werden,  ausführlich  besprochen.  Das 
Rückenmark  ist  das  Centrum  für  alle  Reflexe  am  Rumpf  und  an  den 
Extremitäten.  Der  Tonus  der  Muskeln  in  diesen  Theilen  ist  der 
Ausdruck  eines  Reflexvorganges,  welcher  fortwährend  in  der  Weise  vor 
sich  geht,  dass  eiüe  constante  Erregung  peripherer  sensibler  Nerven 
"sich  durch  das  Rückenmark  auf  die  motorischen  Muskelnerven  überträgt. 
Das  Erhaltensein  des  Muskeltonus  legt  also  Zeugniss  dafür  ab,  dass  die 
betrefi'enden  Reflexbogen  iutact  sind.  Das  anatomische  Substrat  eines 
solchen  Reflexbogens  (s.  Figur  44)  ist  aber  folgendes:  Die  hinteren 
(sensibeln)  Wurzelfasern  stehen  in  Verbindung  mit  dem  Nervennetz  der 
Hintersäulen,  dieses  aber  mit  dem  Nervennetz  der  Vordersäulen,  letztere 
mit  den  Protoplasmafortsätzen  der  Ganglienzellen,  und  aus  den  Axen- 
cylinderfortsätzen  der  letzteren  entwickeln  sich  die  vorderen  (motorischen) 

Seeligmüller,    Gehirn-  u.  Eückenmai'kskrankheiten.  5 
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Wiirzelfasern,  Dasselbe  gilt  in  noch  liöberem  Maasse  von  den  Haut- 
und  Sehnenreflexen.  Lassen  sich  diese  in  normaler  Weise  her- 
vorbringen, so  kann  in  den  betreffenden  Reflexbogen  eine  wesentliche 
Störnng  nicht  vorhanden  sein. 

Aber  auch  dann,  wenn  einzelne  Reflexe  ausfallen,  sind  wir  nicht 
ohne  Weiteres  berechtigt,  eine  Rückenmarksaffection  anzunehmen.  Denn* 
einzelne  Reflexe  können  auch  bei  übrigens  gesunden  Individuen  fehlen. 
Erst  wenn  andere  wichtige  Erscheinungen  auf  eine  Rückenmarks- 
affection hinweisen,  gewinnt  jener  Ausfall  eine  diagnostische  Bedeutung. 
Dasselbe  gilt  von  der  Steigerung  der  Reflexe.  Dagegen  muss  die  Un- 
gleichheit derselben  Reflexe  auf  den  beiden  Körperhälften  immer  als 
etwas  Pathologisches  angesehen  werden,  insofern  unter  normalen  Ver- 
hältnissen die  Reflexe  auf  beiden  Seiten  von  gleicher  Intensität  sind. 

Die  Steigerung  der  spinalen  Reflexe  studirt  man  am 
besten  an  Vögeln,  welche  sich  durch  eine  besonders  hohe  spinale  Reflex- 
erregbarkeit auszeichnen,  dadurch,  dass  man  durch  Durchschneidung 
des  Halsmarks  den  reflexhemmenden  Einfluss  des  Gehirns  ausschliesst. 
Nach  den  Versuchen  von  Tarchanoff  und  Singer  ist  es  wahr- 
scheinlich, dass  im  Lendenmark  ein  reflectorisches  (automatisches ?) 
Centrum  seinen  Sitz  hat.  bei  Enten  für  die  Coordination  der 
Schwimmbewegungen,  bei  Tauben  für  diejenige  der  Gehbe- 
wegungen. Ueber  die  Erklärung  des  saltatorischen  Reflexkrampfes 
(Vetter)  auf  Grund  dieser  Versuche  s.  diesen. 

Das  Fehlen  aller  Reflexe  an  den  unteren  Extremitäten  beob- 
achtet man  nach  totaler  Zerstörung  der  grauen  Substanz  des  Lenden- 
marks. Experimentell  bewirkten  diese  Ehrlich  und  Brieger, 
indem  sie  die  Bauchaorta  bei  Kaninchen  (Stenon' scher  Versuch)  auf 
eine  Stunde  unterbanden.  Ausser  sofortiger  vollständiger  und  dauernder 
motorischer  und  sensibler  Lähmung  der  hinteren  Extremitäten,  sowie 
der  Sphincteren  und  Bildung  von  Contracturen  nach  Verlauf  von  zwölf 
Tagen,  war  zudem  von  den  Reflexen  jede  Spur  verschwunden.  Klinisch 
sah  Nothnagel  dieselben  Erscheinungen  in  einem"  Falle  von  Rücken- 
marksabscess,  in  welchem  die  graue  Substanz  des  unteren  Brustmarks 
und  des  Lendenmarks  in  Eiter  verwandelt  war,  während  der  weisse 
Markmantel,  wenn  auch  verschmälert,  noch  existirte.  Eine  ähnliche  Zer- 
störung der  grauen  Rückenmarksubstanz,  freilich  mehr  oder  weniger 
in  Verbindung  mit  Untergang  der  weissen,  sieht  man  hei  traumatischen 
und  sonstigen  Blutergüssen  in  die  Rückenmarksubstanz  (Hämato- 
myelie)  und  bei  centraler  Myelitis.  Auch  bei  diesen  Affectionen  sehen 
wir  die  Reflexe  in  den   gelähmten  Theilen  gewöhnlich  fehlen.  '—Erb 
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hat  meines  Wissens  zuerst  ausdrücklicli  darauf  hingewiesen,  welche  Be- 
deutung die  Reflexbogen,  namentlich  auch  die  spinalen,  für  electro- 
therapeutische  Heilbestrebungen  haben.  Bei  der  spinalen  Kinder- 
lähmung z.  B.,  wo  die  Leitungshemmung  wohl  in  dem  Reflexbogen 
selbst  liegt,  aber  die  Hautsensibilität  vollkommen  erhalten  ist,  vermögen 
wir  direct  eine  centrale  Erregung  der  motorischen  Leitungsbahn  nicht 
wohl  hervorzubringen,  wohl  aber  können  wir  indirect  auf  reflectorischem 
Wege  die  durch  Reizung  der  sensibeln  Hautnerven  entstehende  centri- 
petale  Erregung  auf  die  an  der  Läsionsstelle  vorhandene  Leitungs- 
hemmung  einwirken  lassen. 

Was  speciell  die  Sehnenreflexe  anbelangt,  so  ist  der  reflec- 
torische  Charakter  des  Kniephänomens  neuerdings  von 
Th.  Rosenheim  unzweifelhaft  festgestellt  dadurch,  dass  es  ihm  ge- 
lang, durch  Reizung  der  Haut,  welche  das  Ligamentum  patellae  proprium 
beäeckt  (niemals  durch  Reizung  benachbarter  Hautstellen)  mittelst  eines 
magneto  -  electrischen  Rotationsapparates,  den  Patellarreflex  hervorzu- 
rufen. Hierbei  konnte  es  sich  nur  um  Reizung  der  von  C.  Sachs 
nachgewiesenen  sensibeln  Sehnennerven  handeln. 

Die  Höhe  des  Reflexbogens  für  den  Patellarreflex  im 
Rückenmark  von  Kaninchen  ist  von  Tschirjew  im  Niveau  des  Ein- 
tritts der  hinteren  Wurzel  des  6.  Lendennerven  experimentell  ermittelt. 
Beim  Menschen  verlegt  Westphal  aui  Grund  klinischer  Ergebnisse 
denselben  Reflexbogen  in  die  Höhe  der  3.  und  4.  Wurzel  des  N.  cruralis. 
Ist  bei  Degeneration  der  hinteren  Wurzeln  und  Hinterstränge  (Tabes) 
dieser  Abschnitt  befallen,  so  fehlt  der  Patellarreflex.  Derselbe  kann 
demnach  erhalten  sein,  wenn  die  Degeneration  der  Hinterstränge  nicht 
bis  in  das  Lendenmark  hinabreicht,  sondern  zunächst  nur  das  Dorsal- 
mark befallen  hat.  Aber  auch  auf  dem  Querschnitt  des  Rückenmarks 
ist  es  demselben  Forscher  gelungen,  die  Region  festzustellen,  wo  die 
Leitungsunterbrechung  bei  Tabes  statt  hat,  wenn  der  Patellarreflex  fehlt. 
Es  ist  dies  die  Gegend  der  sogenannten  bandelettes  externes 
(s.  Tabes)  in  den  lateralen  Keilsträngen,  deren  isolirte  Degeneration  er 
bei  der  Autopsie  eines  Geisteskranken  mit  Sehnervenatrophie  und  Fehlen 
dest  Patellarreflexes  nachwies.  Inwieweit  G.  Fischer  Recht  hat,  wenn 
er  behauptet,  dass  das  Fehlen  der  Sehnenreflexe  mit  Verlangsamung  der 
Schmerzleitung  in  Zusammenhang  zu  bringen  sei,  müssen  weitere  Unter- 
suchungen lehren. 

Bei  der  grossen  Bedeutung,  welche  das  Fehlen  des  Patellarreflexes 
für  die  Diagnose  gewisser  Rückenmarkskrankheiten,  speciell  der  Tabes, 
hat,  ist  es  wichtig,  auf  gewisse  Irrthumsquellen  bei  der  ünter- 

5* 


68  Das  Rückenmark  als  Centralorgan. 

suchung  hinzuweisen.  Bei  einem  notorisch  Tabischen  war  das  Fehlen 
des  Patdlarreflexes  früher  constatirt,  als  derselbe  eines  Tages  bei 
Klopfen  auf  die  Patellarsehue  sich  wieder  zeigte.  Er  trat  aber  in  gleicher 
Weise  auf,  sobald  Westphal  eine  Hantfalte  über  der  Patella  aufhob 
und  bei  untergeschobenem  Finger  diese  isolirt  klopfte  oder  kniflf.  Diese 
Methode  dürfte  sich  demnach  in  allen  zweifelhaften  Fällen  dringend 
empfehlen,  um  die  Täuschung  durch  ein  „Pseudokniephänomen" 
ausschliessen  zu  können.  Ausserdem  muss  man  wissen,  dass  bei  Ge- 
wohnheitstrinkern der  Patellarreflex  vorübergehend  oder  andauernd 
fehlen  kann,  ebenso  bekanntlich  bei  chronischer  Vergiftung  mit  Ergotin. 
und  bei  diphtheritischer  Lähmung. 

Fehlen  des  Patellarreflexes  hat  man  bis  jetzt  bei  folgenden 
Krankheiten  des  Rückenmarks  beobachtet: 

1)  bei  der  Hinterstrangsclerose;  hier  hat  eine  Leitungs- 
unterbrechung in  dem  sensibeln  Theil  der  Reflexbogen,  den  hinteren 
Wurzeln  statt. 

2)  bei  Poliomyelitis  anterior;  hier  ist  die 'centrifugale  Bahn 
des  Reflexbogens  unterbrochen,  in  Folge  von  Zerstörung  der  grossen 
Ganglienzellen  der  Vordersäulen  und  der  vorderen  Wurzeln.  ^ 

3)  bei  allen  diffusen  destruirenden  P-rocessen  im 
Rückenmark,  wie  Myelitis  und  Sclerose,  welche  eine  Zerstörung  der 
Reflexbogen  zur  Folge  haben  können. 

4)  bei  Meningitis  spinalis,  wenn  das  gesetzte  Exsudat  die 
hinteren  oder  vorderen  Wurzeln  comprimirt. 

Steigerung  des  Patellarreflexes,  gewöhnlich  verbunden 
mit  Auftreten  des  Fussphänomens,  welches  letztere  stets  als  eine 
pathologische  Erscheinung  zu  deuten  ist,  beobachtet  man: 

1)  bei  den  spastischen  Lähmungen  und  zwar  sowohl  bei 
der  einfachen  Form,  wie  bei  der  amyotrophischen  5 

2)  bei  Compressionsmyeli'tis;, 

3)  bei  disseminirter  Sclerose. 

Das  Verhalten  der  Sehnenreflexe  kann  schliesslich  von  grosser 
Bedeutung  sein  bei  der  Beurtheilung  von  Fällen,  wo  Simulation  von 
Rückenmarkskrankheiten  in  Frage  kommt,  so  namentlich  auch 
in  den  jetzt  so  häufigen  von  Rückenmarkserschütterung  in  Folge  von 
Eisenbahnunfällen.  Findet  maU  hier  eine  hochgradige  Steigerung  der 
Patellarreflexe,  namentlich  in  Verbindung  mit  Dorsalclonns ,  oder  ein 
anderes  Mal  Aufgehobensein  der  Patellarreflexe,  so  kann  dies  für  die 
Beurtheilung  des  Falles  von  grosser  Wichtigkeit  sein  (Richard' 
Schulz). 
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2)  Das  Rückenmark  als  Centrum  für  Blase  und  Mastdarm. 

Im  Rückenmark  und  zwar  im  untersten  Abschnitt  desselben  (siebe 
unten)  liegen  die  Centren  für  Harnblase  und  Mastdarm. 
Diese  Centren  sind  complicirter  Natur,  insofern  sie  sowohl  dem  Ver- 
schluss wie  der  Entleerung  dieser  Höhlen  vorstehen  und  insofern  diese 
beiden  Acte  zum  grossen  Theile  auf  reflectorischem  Wege  zu  Stande 
kommen. 

In  Figur  45  sei  V  die  Harnblase  und  weiter  bedeute  die  dickere 
äussere  ümgrenzungslinie  die  Musculatür  derselben  und  zwar  oben  den 


45. 

Scliema  für    die   Harnt  1  a  s  enfunotio  nen. 

V  Hainl)lase,    C  Gehirn,    S  sensibles,    M  motoriselies  Centrum   (sph.   das   far   den 

SpMncter,  detr  das  für  den  Detrusor)  der  Harnblase  im  Rückenmark.    Das  weitere 

Verständniss  der  Figur  ergiebt  sicli  aus  dem  Text. 

Detrusor,  unten  den  SphinCter,  die  innere"  feinere  Linie  ■  dagegen  die 
sensible  Blasenschleimhaut.  Von  der  letzteren  geht  eine  sensible 
Leitungsbahn  s  zu  S  dem  sensibeln  Centrum  im  Rückenmark,  von  dem 
motorischen  Centrum  Msph  aber  eine  motorische  Leitungsbahn  m 
zum  Sphincter  und  von  Mdtr  eine  andere  m'  zum  Detrusor. 

Der  Vorgang  bei  der  Entleerung  der  Blase  ist  nun  folgender:  So- 
bald sich  eine  gewisse  Quantität  des  bekanntlich  continuirlich  abge- 
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sonderten  Urins  in  der  Blase  V  angesammelt  hat,  wird  die  dadurch 
verursachte  Reizung  der  sensibeln  Blasennerven  durch  die  Bahn  s  zum 
sensibeln  Ceutrum  S  geleitet  und  von  hier  aus  auf  beide  motorischen 
Centren  Msph  und  Mdtr  gleichzeitig  übertragen.  Diese  Uebertragung 
hat  zur  Folge,  dass  die  Muskelfasern  des  Sphincter  erschlaffen  und 
gleichzeitig  die  des  Detrusor  sich  contrahiren.  So  kommt  es  zur  Ent- 
leerung der  Blase.  Natürlich  spielt  der  Wille,  also  das  Grehirn  C,  — 
welches  durch  die  sensible  Bahn  s'  von  der  Füllung  der  Blase  unter- 
richtet wird  und  durch  die  motorische  Bahn  m"  auf  beide  motorischen 
Blasencentren  einen  anregenden  oder  hemmenden  Einfluss  ausüben 
kann  — ,  bei  diesen  Vorgängen  eine  beachtungswerthe  Rolle.  So  können 
wir  durch  den  Willen  einerseits  den  Urinabfluss  anhalten  oder  unter- 
brechen, andererseits  aber  auch  kleine  Ansammlungen  desselben,  welche 
zur  Auslösung  des  reflectorischen  Entleerungsvorganges  nicht  hingereicht 
hätten,  herauspressen. 

Eine  Störung  der  Blasenfun  ctionen  bei  Rückenmarksleiden  kann 
demnach  zu  Stande  kommen  1)  durch  Läsion  der  spinal  -  peripheren 
Bahnen  m,  m',  s,  2)  durch  Läsion  der  spinalen  Centren  Msph,  Mdtr 
und  S  und  3)  durch  Läsion  der  Bahnen  m"  und  s',  welche  oberhalb 
dieser  Centren  zum  Grehirn  hinziehen.  Ist  die  Bahn  m  unterbrochen, 
so  hat  der  Sphincter  seine  Schliessfähigkeit  eingebüsst  —  der  Urin 
läuft  unwillkürlich  aus  der  Blase  heraus :  Incontinentia  urinae. 
Ist  die  Bahn  m'  geschädigt,  so  hört  die  austreibende  Kraft  des  Detrusor 
auf:  Retentio  urinae,  ebenso  wenn  die  sensible  Bahn  s  gestört  ist, 
weil  alsdann  der  erste  Anlass  zur  Auslösung  des  Reflexvorganges  weg- 
fällt. Ist  dagegen  die  Willensleitung  m"  unterbrochen,  so  wird  die 
Urinentleerung  einfach  reflectorisch  von  Statten  gehen,  so  oft  eine  ge- 
wisse Quantität  Urin  sich  angesammelt  hat  und  zwar  ohne  bewusste 
Empfindung,  wenn  gleichzeitig  die  Bahn  s'  lädirt  ist.  In  ähnlicher 
Weise  kommt  Verschluss  und  Entleerung  des  Mastdarms  grösstentheils 
auf  reflectorischem  Wege  zu  Stande. 

Ueber  die  genauere  Localisation  des  Centrum  ano-vesicale  im 
Lendenmark  wissen  wir  nichts  Gewisses.  Auf  Grund  eines  zur  Section 
gekommenen  Falles  von  Compression  des  Lendenmarks  durch  den  luxirten 
1.  Lendenwirbel,  in  welchem  nach  Verschwinden  der  Paraplegie  Blasen- 
und  Mastdarmstörungen  bis  zum  Tode  bestanden,  ist  Kirch  hoff  ge- 
neigt, dasselbe  im  Conus  medullaris  in  der  Höhe  der  Austrittsstelle  des 
3.  und  4.  Sacralnerven  (Gegend  des  Stilling' sehen  Sacralkerns)  zu 
suchen. 
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3)  Das  Rückenmark  als  Centrum  für  die  sexuellen  Functionen. 

Auch  die  sexuellen  Acte  der  Erection  und  Ejaculation  kommen 
z.  Th.  auf  reflectorischem  Wege  zu  Staude,  aber  nicht  so  ausschliesslich 
wie  die  Harn-  und  Kothentleerung.  Vielmehr  kommt  hier  der  bald  an- 
regende (sinnliche  Vorstellungen),  bald  hemmende  (deprimirende  Affecte) 
Einfluss  des  Gehirns  wesentlich  in  Betracht. 

Das  Centrum  für  Erection  und  Ejaculation  ist  im  Len- 
denmark  zu  suchen.  Ebenda  liegt  auch  der  Reflexbogen  für  den 
Cremasterreflex  und  zwar  haben  wir,  wie  es  scheint,  in  dem  Vorhanden- 
sein des  letzteren  einen  Maassstab  für  die  Integrität  des  sexuellen  Centrums. 
Indessen  muss  dieses  Verhältniss  noch  genauer  studirt  werden.  Schliess- 
lich liegt  im  Lendenmark  auch  das  Centrum  für  die  Bewegungen  des 
Uterus. 

Störungen  der  Geschlechtsfunctionen  geben  Rücken- 
markskranken nicht  selten  Anlass  zur  ärztlichen  Consultation ,  aber 
wohl  ausschliesslich  Männern ;  bei  Frauen  scheinen  die  Geschlechts- 
functionen viel  weniger  zu  leiden,  insofern  als  Ovulation,  Schwangerschaft 
und  Geburt  selbst  bei  schweren  Aflfectionen  normal  verliefen.  Im  Anfang 
beobachtet  man  bei  Männern  nicht  selten  eine  gesteigerte  sexuelle  Er- 
regbarkeit, welche  aber  schon  den  Character  der  Schwäche  trägt,  inso- 
fern der  Coitus  nicht  mehr  nach  dem  physiologischen  Schema  vor  sich 
geht.  So  bildet  sich  allmählich  geschlechtliches  Unvermögen,  Impotenz 
aus,  ja  nicht  selten  erlischt  der  Geschlechtstrieb  in  kurzer  Zeit  voll- 
ständig. Priapismus  wird  nicht  selten  bei  Leitungsunterbrechungen 
im  Rückenmark,  so  bei  Compressionsmyelitis  beobachtet. 

4)  Das  Rückenmark  als  vasomotorisches  Centrum. 

Während  man  früher  ein  einziges  vasomotorisches  Centrum  an- 
nahm und  dieses  in  das  verlängerte  Mark  verlegte,  ist  es  jetzt  als  er- 
wiesen anzusehen,  dass  eine  Reihe  von  vasomotorischen  Centren  in  der 
ganzen  Ausdehnung  des  Rückenmarks,  vom  Hals-  bis  zum  Lendentheil 
hinab  sich  finden.  Ja,  physiologische  Versuche  drängen  sogar  zu  der 
Annahme,  dass,  analog  den  Ganglien  der  Herzscheidewand,  im  Verlauf 
der  Gefässe  kleine  periphere  vasomotorische  Centren  vertheilt  liegen. 
Ebenso  ist  es  mehr  als  wahrscheinlich,  dass  auch  in  der  Grosshirnrinde 
solche  sich  finden. 

Die  spinalen  Gefässcentren  liegen  wahrscheinlich  in  den  Vorder- 
säulen und  die  von  ihnen  ausgehenden  Nerven  in  den  Seitensträngen. 
Die    letzteren    verlassen   das  Rückenmark  in  der  Bahn  der  vorderen 
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Wurzeln  und  zwar  gehen  die  für  den  Kopf  vom  Halsmark,  die  für  die 
oberen  Extremitäten  vom  oberen  Brnstmark,  die  für  die  unteren  vom 
unteren  und  vom  Lendenmark  ab ;  ebendaher  kommen  auch  die  für  das 
Becken.  Die  Unterleibsorgane  erhalten  vasomotorische  Fasern  durch 
den  N.  splanchnicus,  die  Harn-  und  Geschlechtsorgane  aus  dem  Plexus 
lumbalis. 

Störungen  der  vasomotorischen  Innervation  finden 
sich  bei  vielen  Rückenmarkskrankheiten;  am  deutlichsten  treten  die- 
selben hervor  bei  der  Halbseitenläsion  durch  den  Contrast  zwischen  der 
vasomotorisch  gelähmten  und  der  gesunden  Extremität.  Ischämische 
Kälte  und  Blässe  der  Extremitäten  durch  Gefäss Verengerung 
finden  sich  bei  chronischen  Entzündungsprocessen  im  Rückenmark,  so 
bei  Myelitis  imd  Tabes;  atonische  Stauungshyperämie  da- 
gegen in  Folge  von  Gefässlähmung  beobachten  wir  als  ausge- 
sprochene livide ,  cyanotische  Färbung  der  Haut  bei  schweren,  abge- 
laufenen destructiven  Processen,  in  exquisiter  Weise  bei  Poliomyelitis 
der  Kinder, 

5)  Das  Rückenmark  als  trophisches  Centrum. 
Die  Ganglienzellen  der  grauen  Vordersäulen  können  wir  nicht  nur 
als  die  motorischen,  sondern  auch  als  die  trophischen  Centren  der 
von  spinalen  Nerven  versorgten  Muskeln  ansehen.  Für  diese  Auffassung 
spricht  namentlich  die  spinale  Kinderlähmung,  wo  die  befallenen  Muskeln 
nicht  nur  gelähmt  sind,  sondern  auch  einer  rapiden  Atrophie  anheim- 
fallen. Von  dieser  degenerativen  Atrophie,  welche  ihr  klinisches 
Merkmal  in  der  electrischen  Entartungsreaction  hat  (s.  B.  I,  S.  97)  und 
auch  bei  der  Poliomyelitis  adultorum,  bei  der  typischen  Form  der 
progressiven  Muskelatrophie  und  bei  meningitischen  Processen  (hier  in 
Folge  von  Läsion  der  vorderen  Wurzeln)  beobachtet  wird,  können  wir 
die  einfache  Atrophie  unterscheiden,  wie  sie  bei  chronischer 
Myelitis,  Rückenmarkscompression  und  bei  Tabes  im  späteren  Verlauf 
sich  findet.  Bei  ihr  ist  die  electrische  Erregbarkeit  erhalten  oder 
wenigstens  nur  einfach  herabgesetzt.  Während  hier  die  mikroskopische 
Untersuchung  einfache  Abnahme  der  Muskelfasern  in  ihrem  Breiten- 
durchmesser constatirt,  wird  bei  der  degenerativen  Atrophie  deutliche 
Wucherung  von  Kernen,  sowie  die  des  interstitiellen  Bindegewebes  nie- 
mals vermisst.  Aber  auch  an  den  Knochen  und  Gelenken  finden  wir 
bei  Rückenmarkskranken  nicht  selten  trophische  Störungen :  bei  Kindern 
als  Zurückbleiben  der  Knochen  im  Wachsthum,  ausserdem  aber  Auf- 
treibung   oder    abnorme  Brüchigkeit  derselben.     Letztere,  sowie  Ge- 
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lenkaffectionen  finden  sich  vornehmlich  bei  Tabes  (s.  diese).  lieber  die 
anatomische  Localisation  der  bezüglichen  Veränderungen  im  Riicken- 
mark  wissen  wir  nichts.  Charcot's  Annahme  einer  Läsion  der  grauen 
Vordersäulen  hat  sich  bis  jetzt  in  keiner  Weise  bewahrheitet. 

Schliesslich  beobachtet  man  bei  spinalen  Atfectionen  auch  Er- 
nährungsstörungen der  Haut.  Als  solche  leichterer  Art  kennen  wir 
Veränderungen  an  der  Haut  selbst:  Herpes  zoster,  Pusteln,  Erytheme, 
Urticaria,  glossy  skin  u.  s,  w.  oder  an  den  Haaren  (abnormes  Wachs- 
thum)  und  Nägeln  (Deformitäten).  Viel  wichtiger  sind  die  als  Decu- 
bitus bekannten  schweren  Formen  von  Störung  der  Hauternährung. 
Eine  sehr  schlechte  Prognose  giebt  der  bei  schwerer  acuter  Myelitis 
namentlich  nach,  Traumen  oder  Compression  des  Rückenmarks  rapid 
fortschreitende  Decubitus  acutus.  Weniger  lebenbedrohend  ist  der 
bei  chronischen  Rückenmarksaffectionen  sich  entwickelnde  Decubitus 
chronicus.  Am  häufigsten  localisirt  sich  der  Decubitus  am  Kreuzbein 
und  Gesäss;  doch  können  auch  Trochanteren  und  Sitzknorren,  sowie 
Fersen,  Schulterblätter,  Ellenbogen,  Rückgrat,  ja  die  Knie  und  die 
Zehen  davon  befallen  werden. 

Zur  Erklärung  der  Entstehung  des  Decubitus  ist  die  Compression 
der  Haut,  die  Anästhesie  und  die  vasomotorische  Lähmung  allein  nicht 
ausreichend.  Vielmehr  müssen  wir  als  Hauptursache  die  Läsion  (Reiz- 
zustände ?  —  Jarisch)  gewisser  trophischer  Centren  für  die  Haut 
innerhalb  des  Rückenmarks  annehmen.  Diese  Centren  können  wir  mit 
Wahrscheinlichkeit  in  den  grauen  Hintersäulen,  vi-elleicht  auch  in  den 
Spinalganglien  vermuthen.  Dafür  spricht,  dass  der  Decubitus  sich  nur 
bei  gleichzeitiger  Störung  der  sensibeln  Bahnen  (hochgradiger  Anästhesie) 
entwickelt,  nicht  bei  ausschliesslicher  Erkrankung  der  grauen  Vorder- 
säulen, z.  B.  nicht  bei  spinaler  Kinderlähmung. 

Anhang.    Die  secundären  Degenerationen  im  Rückenmark, 

Es  dürfte  hier  im  Anschluss  an  die  trophischen  Störungen  der  Ort 
sein,  über  die  secundären  Degenerationen,  deren  wir  im  Verlauf  dieser  ein- 
leitenden Kapitel  schon  wiederholt  Erwähnung  gethan  haben,  etwas  im 
Zusammenhange  zu  sagen. 

Wir  unterscheiden  drei  verschiedene  Formen;  1)  eine  abstei- 
gende, 2)  eine  ab-  und  aufsteigende  und  3)  eine  ausschliess- 
lich aufsteigende  secundäre  Degeneration. 

1)  Die  absteigende  secundäre  Degeneration  wird  be- 
obachtet (T  ü  r  c  k),  wenn  das  System  derPyramidenbahnan  irgend 
einer  Stelle  seines  Verlaufes  gestört  ist.  Wir  haben  oben  (S.  38)  diese  Bahn 
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kennen  gelernt  als  eine  directe  Verbindung  zwischen  der  motorischen 
Region  der  Grosshirnrinde  und  den  grauen  Vordersäulen  des  Rücken- 
marks. Ist  nun  innerhalb  des  Gehirns  oder  Rückenmarks  diese  motorische 
Bahn  irgendwo  gestört,  so  finden  wir  den  abwärts  von  der  gestörten 
Stelle  gelegenen  Theil  derselben  anatomisch  verändert. 


Horizontalschnitt  durch  die  rechte  Gross  hirnhemi  Sphäre  (nach  aussen  etwas 
abschüssig  gelegt),  mit  in  die  innere  Kapsel  eingezeichneten  F  aserbün  dein, 
fa  Facialis-Bündel,  py  Pyramiden-Bündel,  s  sensibles  Bündel,  nc,  n  c'  Nucleus  caudatus,  nl  Nu- 
cleus  lentiformis  (1.  u.  2.  Glied),  th  Thalamus  opticus,  cl  Claustrum,  ci  Capsula  interna  (der 
Strich   trifft  gerade  das  Knie  derselben),    vS  vorderer  Schenkel,    hS  hinterer  Schenkel  derselben. 

Bei  einer  Läsion  der  motorisch e'n  Region  können  wir  also 
die  -degenerirte  Bahn  von  der  Hirnrinde  aus  verfolgen  zunächst  durch 
das  Centrum  ovale,  die  innere  Kapsel  (Figur  46  py)  den  Grosshirn- 
schenkel (Figur  48  und  50),  die  Pyramide  und  ihre  Kreuzung  (Figur  50 
und  49  b — e);  bei  einer  Läsion  der  inneren  Kapsel  rechterseits 
in  der  Gegend  des  Pyramidenstrangs  p  y,  Figur  46,  durch  eine  Läsion  L, 
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Figur  47,  erst  vom  Grosshirnschenkel  ab.  Ist  das  Verhältniss  der  ge- 
kreuzten und  nicht  gekreuzten  Fasern  das  gewölinliche,  so  sehen  wir 
wie  in  Figur  49  den  bei  weitem  grösseren  Theil  des  compacten  Pyramiden- 
stranges im  Halsmark  wieder  auf  der  entgegengesetzten  Seite  im  hinteren 
Abschnitt  des  Seitenstranges,  den  ungleich  kleineren  im  Türck' sehen 
Vorderstrange.    Findet  eine  vollständige  Kreuzung  statt,  so  wird  die 


-mll 


Schematisolie  Darste-llung  des  Verlaufs  der  P  yr  ami  de  nb  ahn  und  zugleich 
der  absteigenden  Degeneration  bei  einer  Läsion  der  inneren  Kap  sei  rechts. 
(Der  Eückenmai-ksquerschnitt  ist  absichtlich  unverhältnissmässig  gross  im  Verhältniss  zu  dem 
Frontalschnitt  des  Gehirns  gezeichnet).  1  links,  r  rechts,  mE  motorische  Region  der  rechten 
Grosshirnrinde,  L  Läsion  in  der  rechten  Capsula  interna,  nc  Nucleus  caudatus,  th  Thalamus  op- 
ticus, nl  Nucleus  lentiformis. 


Zeichnung  im  Vorderstrang  vollständig  vermisst.  Im  üebrigen  macht  die 
Degeneration  durchweg  Halt  vor  den  grossen  Ganglienzellen  der  grauen 
Vordersäulen,  so  dass  weder  diese,  noch  die  vorderen  Wurzeln  mitbefallen 
sind.  Nur  in  einzelnen  Fällen  hat  man  ein  Uebergreifen  des  Processes 
auf  die  Ganglienzellen  beobachtet,  insofern  auch  diese  atrophirt  waren. 
Wenn  wir  nun  die  einzelnen  Abschnitte  der  Pyramidenbahn  angeben 
sollen,  nach  deren  Läsion  absteigende  secundäre  Degeneration  beobachtet 
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ist,  so  sind  es  folgende:  Die  motorische  Zone  der  Grosshirnrinde  (also 
beide  Centralwindungen  nebst  dem  Lobulus  paracentralis,  dazu  aber  auch 
noch  die  angrenzenden  Partien  der  Stirn-  und  Scheitellappen),  das 
Centrum  ovale,  soweit  es  die  Pyramidenbündel  angeht,  der  mittlere 
Theil  des  hinteren  Schenkels  der  inneren  Kapsel  (Flechsig,  Charcot) 
siehe  Figur  46 ,  Grosshirnschenkelfuss  und  Brücke ;  schliesslich  die 
Pyramide  selbst  und  der  Rückenmarksquerschnitt. 
Hierzu  noch  einige  Bemerkungen: 

Ist  die  Hirnrinde  nur  oberflächlich  verändert,  so  kann  die  secundäre 
Degeneration  vermisst  werden.  —  Partielle  Läsionen  scheinen  partielle 
Degeneration  zur  Folge  zu  haben. 

Sitzt  die  Läsion  gerade  in  der 
Pyramidenkreuzung,  so 
finden  wir,  wie  dies  von  vorn- 
herein zu  vermuthen,  die  Pyrami- 
denbahn auf  beiden  Seiten  de- 
generirt.  Aber  auch  bei  ein- 
seitigen Hirnherden  kann 
secundäre  Degeneration  in  bei- 
den Seitensträngen  des  Rücken- 
marks auftreten,  allerdings  meist 
nicht  ganz  symmetrisch  (P  i tr  es). 
In  diesen  Fällen  muss  man  wohl 
annehmen,  dass  eine  jede  Pyra- 
midenbahn zu  beiden  Seiten- 
strängen Fasern  abgiebt.  Alle 
übrigen  oben  nicht  genannten- 
Theile  des  Gehirns ,  auch  die 
grossen  Centralganglien,  haben,  wenn  sie  zerstört  sind,  niemals  secundäre 
Degeneration  zur  Folge. 

Die  klinische  Bedeutung  anlangend,  sind  als  Folgeer- 
scheinung der  absteigenden  secundären  Degeneration  von  Charcot 
und  seinen  Schülern  (Bouchardat,Pierret)dieSpätcontracturen 
bei  cerebralen  Hemiplegien  (s.  diese)  angesprochen,  ausserdem 
auch  die  gewöhnlich  vorhandene  Steigerung  der  Sehnenreflexe. 
So  lange  diese  Behauptung  nicht  bewiesen  ist,  hat  die  Frage,  ob  man 
gegen  die  Ausbildung  der  absteigenden  Degeneration  mit  dem  Batterie- 
strom, warmen  Bädern,  Kaltwasserbädern  u.  s.  w,  etwas  auszurichten 
vermag,  kein  practisches  Interesse. 


Q.uerschnitt      durch      die     Grossliirn- 
schenkel    bei    secundärer  Degenera- 
tion  der  rechten  Pyramidenhahn 

(nach    Charcot). 

as  Aquaeductus  Sylvii,    sn  Suhstantia  nigra, 

p  Pyramidenhündel,  in  N.  oculomotorius. 
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AId  steigende   secundäre  Degeneration  ausgehend  von  einer  Läsion  L,  Pigui  47, 
in  py,   Figur  46,    der  inneren    Kapsel   recMerseits,    zu  verfolgen  als   weisse   Stelle.  —  Halli- 

schematiselL,  zweifache  Vergi-össerung. 
a  Querschnitt  durch  das  verlängerte  Mark  etwa  in  der  Mitte  der  Olive,  h  durch  den  Anfang  der 
Pyramidenkreuzung,  c  durch  die  Mitte  der  Pyi-amidenkreuzung,  d  durch  das  Ende  der  Pyramiden- 
kreuzung, e  unmittelhar  unterhalb  der  Pyramidenkreuzung,  f  durch  das  obere  Halsmark,  g  durch 
den  unteren  Theil  der  Halsansehwellung,  h  durch  das  mittlere  Brustmark,  i  durch  die  Mitte  des 
Lendeumarks,  k  durch  die  untere  Hälfte  des  Lendenmarks.  Man  sieht,  wie  von  Fi^ur  49  a— e  die 
Faserung  der  rechten  degenerirten  Pyramide  allmählich  sich  auf  die  linke  Seite  hinüberbegiebt  und 
die  weisse  Stelle,  welche  auf  Figur  49  a  im  verlängerten  Mark  oberhalb  der  Pyramidenki'euzung  die 
rechte  Pyramide  darstellt,  auf  Figur  49  f  zum  bei  weitem  gi-össeren  Theil  als  Areal  des  linken  Pyramiden- 
seitenstranges,  zum  kleineren  als  der  des  rechten  Pyramidenseitenstranges  sich  wiederfindet. 
Weiter  abwärts  von  dem  mittleren  Brustmark  (Figur  4Ö  h)  verliert  sich  das  Ai-eal  des  Torderstrangs, 
während  das  des  Seitenstrangs  sich  bis  in  die  Mitte  des  Lendenmarks  (Figur  49  i)  verfolgen  lässt. 
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2)  Die  ab-  und  aufsteigende  secundäre  Degeneration 
wird  beobachtet,  wenn  das  Rückenmark  in  seinem  ganzen  Querschnitt 
zerstört  ist  und  zwar  die  absteigende  Degeneration  in  dem  abwärts  von 
der  Läsion  gelegenen  Theile  in  der  uns  schon  bekannten  Ausdehnung,  in 


Gros  shirn  sclienkel ,   Brücke,   verlängertes   Mark  und  Kleinliirnl 
von  der  ventralen  Fläche  gesehen  (nach.  Charcot). 
Die  mit  *  bezeichneten  schwarzen  Stellen  im  Grosshirnschenkel  und  der  Pjrramide  des  ver- 
längerten Marks  rechterseits  bedeuten  die  secundäre  Degeneration  in  diesen  Theilen. 

dem  aufwärts  davon  gelegenen  Theile  aber  die  aufsteigende  Degeneration. 
Wir  haben  alsdann  das  in  Figur  51  gezeichnete  Bild  vor  uns.  In  der 
Mitte  des  Rückenmarks,  siehe  Querschnitt  d,  besteht  eine,  den  ganzen 
Querschnitt  einnehmende  Läsion.  Die  verwaschene  Zeichnung  soll  die 
diffuse  Veränderung  des  Rückenmarks  andeuten.  Nach  unten  von  der- 
selben im  unteren  Brustmark  e  und  im  Lendenmark  f  sehen  wir  das 
Areal  der  Pyramidenseitenstraugbahn  beiderseits  degenerirt.  Nach  oben 
von  derselben  im  oberen  Brustmark  c,  in  der  Mitte  der  Halsanschwellung  b 
und  im  oberen  Halsmark  a  finden  wir  den  medialen  Hinterstrang  und 
die  Kleinhirnseitenstrangbahn  beiderseits  degenerirt;  letztere  aber  nur 
dann,  wenn  die  Läsion  nicht  tiefer  als  im  Brustmark  sitzt.  Denn  nur 
so  weit  nach  abwärts  reichen  die  trophischen  Centren  der  Kleinhirn- 
seitenstrangbahnen,  die  C  1  a  r  k  e  '  sehen  Säulen.  Zu  bemerken  ist 
ausserdem,  dass  unmittelbar  über  der  Läsion  auch  die  lateralen  Hinter- 
stränge, also  die  Hinterstränge  in  toto  verändert  sind.  Weiter  oben 
treten  neue  Wurzelfasern  in  die  lateralen  Hinterstränge  ein  und  dadurch  er- 
halten sie  ein  intactes  Aussehen.  Unmittelbar  unterhalb  der  Läsiou  aber 
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finden  wir  auf  eine  Strecke  von  1  bis  2  cm  das  ganze  Areal  der  weissen 
Substanz  mit  Ausnahme  der  Hinterstränge  verändert  und  erst  von  da 
ab  die  Pyramidenstränge  ausschliesslich  befallen. 

3)  Eine  ausschliesslich  aufsteigende  secundäre  Dege- 
neration ist  beim  Menschen  nur  äusserst  selten,  am  meisten  bei  Er- 
krankungen der  Cauda  equina  beobachtet.  Nach  den  Experimenten  von 
Singer  an  Hunden  tritt  sie  nach  Durchschneidung  der  hinteren  Wurzeln 
ein.  Denselben  Effect  wird  die  Zerstörung  der  trophischen  Centren 
selbst  (s.  S.  5),  der  Spinalganglien  haben.  Auch  wird  angenommen, 
dass  die  primäre  Erkrankung  der  Bandelettes  externes  in  den  lateralen 


51. 

Auf-   und    absteigende    secundäre  Degeneration.     Zweifache  Vergrösserung. 

d   Transversale   Läsion   im   mittleren  Brustmark ,    c— a   aufsteigende    secundäre  Degeneration   (im 

oteren  Brustmark  c,  Halsanschwellung  b  und  oberes  Halsmark  a)  die  G  o  11 '  seben  Stränge  und  die 

Kleinhimbahnen  treffend;   e  und  f  absteigende   secundäre  Degeneration   (im   unteren  Brustmark  e 

und  Lendenmark  f)  die  Pyramidenseitenstrangbabnen  treifend. 

Keilsträngen  des  Lendenmarks  bei  Tabes  (s.  diese)  die  im  Brust-  und 
Halsmark  auftretenden  Veränderungen  der  medialen  Keilstränge  zur 
Folge  habe  und  demnach  letztere  als  secundäre  Degeneration  gedeutet. 
Ihrer  Ausdehnung  nach  beschränkt  die  aufsteigende  Degeneration  sich 
ausschliesslich  auf  das  Areal  der  Hinterstränge ,  und  zwar  wird  das 
degenerirte  Feld  um  so  schmaler,  je  weiter  nach  oben  wir  dasselbe  ver- 
folgen, bis  es  schliesslich  nur  durch  die  medialen  Hinterstränge  repräsentirt 
wird.  Durch  diesen  Umstand  bekommt  dieser  anatomische  Befund  eine 
gewisse  Aehnlichkeit  mit  dem  bei  Tabes  (s.  diese). 
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Die  Ursache  der  secundären  Degenerationen  ist,  wie. wir  schon 
oben  S.  5  hervorgehoben  haben,  darin  zu  suchen,  dass  die  degenerirten 
Faserstränge  von  ihren  trophischen  Centreu  getrennt  oder  diese  selbst 
zerstört  sind.  Dies  erhellt  mit  Sicherheit  aus  der  anatomischen  Unter- 
suchung der  degenerirten  Partien. 

Makroskopisch  sind  diese  erst  nach  längerem  Bestehen  der 
primären  Läsipn  nachzuweisen.  Am  frischen  Präparat  erkennt  man  die- 
selben aus  der  gelblichen  Verfärbung,  erst  später  dadurch,  dass  sie  ein- 
gesunken sind  (Asymmetrie  der  beiden  Rückenmarkshälften).  Au  in 
Chromsalzen  erhärteten  Präparaten  fallen  sie  durch  ihre  hellgelbe  Fär- 
bung auf;  ebenso  durch  ihre  intensiv  rothe  an  mit  Carmin  imbibirten 
Schnitten. 

Mikroskopisch  ist  die  secundäre  Degeneration  schon  am  11. 
Tage  post  laesionem  nachgewiesen :  zunächst  zerfallen  die  Markscheiden, 
wenig  später  die  Axencylinder.  Von  der  6.  Woche  an  findet  man  alsZeichen, 
dass  die  Detritusmassen  jetzt  resorbirt  werden,  reichliche  Körnchen- 
zellen. Diese  dienen  bei  der  mikroskopischen  Erforschung  der  Ausdeh- 
nung der  secundären  Degeneration  als  die  besten  Wegweiser.  Erst 
später  stellt  sich  eine  Vermehrung  des  interstitiellen  Gewebes  ein, 
welches  auffällig  spät  Neigung  zur  Schrumpfung  zeigt. 

Dieser  anatomische  Hergang  spricht  dafür,  dass  es  sich  bei  der 
secundären  Degeneration  nicht  um  einen  entzündlichen  Process  handelt, 
sondern  um  einen  Vorgang  ähnlich  dem  bei  den  Wall  er '"sehen  Ver- 
suchen (s.  oben  S.  12  und  I.  S.  251) :  die  von  ihren  Ernährungscentren 
getrennten  Fasern  «degeneriren. 

Allgemeine  Diagnose  der  Rückenmarkskrankheiten. 
Localisation  der  spinalen  Läsion. 
Wenn  wir  einen  angeblich  Rückenmarkskranken  vor  uns  haben, 
so  müssen  wir  uns  drei  Fragen  vorlegen :  1)  Zeigt  der  Kranke  Erschei- 
nungen,  welche   die   Annahme   einer  Rückenmarksaffection"  bestätigen? 

2)  In   welchem   Theile    des  Rückenmarks    ist   die    Läsion    zu   suchen? 

3)  Welcher  Art  ist  die  Läsion?  Die  erste  Frage  werden  wir  besser  bei 
der  allgemeinen  Diagnose  der  Gehirnkrankheiten  berücksichtigen.  Die 
Beantwortung  der  dritten  wird  sich  aus  dem  Studium  der  einzelnen 
Rückenmarkskrankheiten  zu  ergeben  haben. 

Hier  soll  uns  daher  nur  die  zweite  Frage,  die  nach  der  Locali- 
sation der  Läsion,  beschäftigen. 

Entsprechend  der  Gestalt  und  Structur  des  Rückenmarks  sind  wir 
in  der  Lage  den  Sitz  einer  Läsion  in  demselben  genau  zu  bestimmen, 
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wenn  wir  Querausdehnung  und  Höhenlage  im  Rückenmark  an- 
geben können.  Die  Localisationsdiagnose  setzt  sich  also  zu- 
sammen aus  der  Querschnittsdiagnose  und  der  Höhendiagnose. 
Die  Querschnittsdiagnose.  Wir  haben  oben  (S.  37)  gesehen, 
dass  der  Rückenmarksquerschnitt  sich  in  bestimmte  Regionen  abtheilen 
lässt,  von  denen  eine  jede  in  der  Längsausdehnung  des  Rückenmarks 
einem  Strang  von  Nervenelementen  entspricht,  den  wir  seiner  besonderen 
functionellen  Eigen  thümlichkeiten  wegen  als  ein  Faser  System  be- 
zeichnen. Ein  solches  System  kann,  wie  die  pathologische  Anatomie 
nachgewiesen  hat,  in  toto  erkranken.  Wir  sind  daher  berechtigt  von 
Systemerkrankungen  des  Rückenmarks  (Flechsig)  zu  sprechen, 
welche  wir  der  Bezeichnung  „strangförmige  (funiculäre)  Er- 
krankungen" (Vulpian)  vorziehen. 

Im  Gegensatz  zu  den  Systemerkrankungen  bezeichnen  wir 
alle  ohne  derartige  Abgrenzung  auftretende  Affectionen  als  diffuse 
Rückenmarkskran  k  h  e  i  t  e  n. 

Die  Systemerkrankungen  sollen  ausserdem  anatomisch  das 
Eigenthümliche  haben,  dass  bei  ihnen  der  pathologische  Process  primär 
von  den  Nervenelementen  ausgeht,  also  eine  parenchymatöse 
Erkrankung  darstellt,  während  bei  den  diffusen  Rückenmarkskrank- 
heiten zuerst  das  interstitielle  Gewebe,  die  Neuro glia,  und  erst 
secundär  die  Nervenelemente  befallen  werden. 

Zur  Verständigung  wollen  wir  sogleich  an  diesem  Orte  die  Be. 
merkung  einschieben,  dass  einfache,  d.  h.  auf  ein  einziges  Faser- 
system ausschliesslich  beschränkte  Systemerkrankungen  bis  jetzt  über- 
haupt nicht  nachgewiesen  sind.  Denn  die  als  reine  Systemerkrankung 
angesprochene  amyotrophische  Lateralsclerose  erstreckt  sich  nicht  mir 
auf  die  Pyramidenbahnen,  gekreuzte  wie  ungekreuzte,  sondern  auch  auf 
die  grauen  Vordersäulen,  und  selbst  die  Hinterstrangsclerose  ist  als 
combinirte  Systemerkrankung  (Strümpell)  anzusehen. 

Dagegen  ist  nicht  zu  verkennen,  dass  eine  Uebersicht  über  die  Er- 
krankungsformen der  verschiedenen  Areale  des  Rückenmarks querschnittg 
das  Verständniss  der  diffusen  Processe  erleichtert. 

Aus  diesem  Grunde  wollen  wir,  soweit  dies  in  schematisirender 
Weise  möglich  ist,  hier  versuchen,  eine  solche  Uebersicht  zu  geben. 

Im  Allgemeinen  können  wir  sagen,  dass  die  vorderen  Abschnitte 
des  Rückenmarksquerschnitts  motorische,  die  hinteren  sensible  Functionen 
haben.  Als  motorisch  dürfen  wir  mit  Bestimmtheit  die  grauen  Vorder- 
säulen und  die  gekreuzten  und  ungekreuzten  Pyramidenbahnen  an- 
sprechen. 

Seeligmüller,  Gehirn-  u.  llückenmarkskranklieiten. 
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Die  grauen  Vordersäiüen  enthalten  die  grossen  multipolaren  Ganglien- 
zelleu.  Diese  aber  dürften  wesentlich  folgende  Functionen  haben:  1)  sind 
sie  motorische  Centren,  insofern  sie  eine  Etappe  darstellen  in  der 
cortico-muscnlären  Leitungsbahn  für  die  Willensimpulse  5  2)  sind  sie 
trophische  Centren,  insofern  ihre  Zerstörung  eine  Atrophie  der 
vorderen  Wurzeln,  der  peripheren  Nerven  und  der  von  diesen  ver- 
sorgten Muskeln  zur  Folge  hat  und  3)  sind  sie  wahrscheinlich  als 
Reflexcentren  anzusehen.  Wie  diese  drei  verschiedenen  Functionen 
sich  auf  die  einzelnen  Zellen  vertheileu,  wissen  wir  freilich  nicht.  Wir 
wissen  nur,  dass  zwei  Kranklieiten  auf  ihre  Läsion  zurückzuführen  sind 
1)  die  Poliomyelitis  anterior  und  2)  die  progressive  (spinale) 
Muskelatrophie.  Warum  bei  der  letzgenannten  die  Atrophie  die 
primäre,  die  Lähmung  die  secundäre  Erscheinung  ist,  während  bei  der 
ersten  das  umgekehrte  Verhältuiss  statt  hat,  wissen  wir  nicht  anzugeben ; 
ebensowenig  warum  bei  der  Poliomyelitis  characteristische  Veränderungen 
der  electrischen  Erregbarkeit  (Entartungsreaction)  vorhanden,  bei  der 
progressiven  Muskelatrophie  gar  nicht  oder  doch  sicherlich  nicht  in  dem 
Masse.  An  den  ebenfalls  als  motorisch  anzusprechenden  Pyramide n- 
bahnen,  gekreuzten  und  ungekreuzten,  konnte  bis  jetzt  eine 
isolirte  und  primäre  Degeneration  nicht  nachgewiesen  werden.  Aus 
diesem  Grunde  sind  wir  nicht  berechtigt,  von  einer  primären  Seiten- 
strangsclerose  zu  sprechen  oder  eine  solche  als  das  anatomische  Sub- 
strat der  einfachen  spastischen  Spinalparalyse  (Erb)  anzusehen.  Da- 
gegen ist  eine  primäre  Degeneration  dieser  Seitenstränge  combinirtmit 
einer  solchen  der  Vordersäulen  constatirt  und  als  amyotrophische 
Seitenstrangsclerose  (Charcot)  bezeichnet  worden.  Während 
wir  bei  der  Poliomyelitis  anterior  schlaffe  Lähmung  mit 
Atrophie  beobachten,  beherrschen  bei  der  letztgenannten  auch  als 
amyotrophische  spastische  Spinalparalyse  bezeichneten  Erkrankung 
s  p  a  s  t  i  s  c  h  e  E  r  s  c  h  e  i  n  u  n  g  e  n  das  Symptoraenbild.  Zu  ihr  wie  zu  der 
progressiven  Muskelatrophie  tritt  als  Schlussact  eine  Erkrankung  der 
Nervenkerne  im  verlängerten  Mark,  d.  i.  Bulbärparalyse,  hinzu.  Sensible 
Störungen  fehlen  bei  allen  bis  jetzt  genannten  Affectionen. 

Aus  dem  als  sensibel  bezeichneten  Areal  des  Rückenmarksquer- 
schnitts stellt  die  Erkrankung  der  Hinterstränge  die  überliaupt  am 
längsten  gekannte  Rückcnraarkskrankheit,  die  Tabes  dorsualis  oder 
Hinter strangsclerose  dar.  Bei  dieser  fehlen  eigentliche  Lähmungs- 
erscheinungen durchaus;  Störungen  der  Sensibilität,  —  Schmerzen  und 
Anästhesien  —  und  solche  der  Coordination,  d.  i.  Ataxie,  bilden  die 
characteristischen   Sjnmptome.      Die    combinirte    Hinterstrang- 
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Seitenstrang-Sclerose  zeigt  neben  den  eben  genannten  Erschei- 
nungen spastische  Phänomene  'oder  häufiger  noch  motorische  Lähmung. 

Läsion  der  ganzen  einen  Rückenmarkshälfte  hat 
motorische  und  vasomotorische  Lähmung  auf  der  verletzten,  sensible 
Lähmung  (Anästhesie)  auf  der  unverletzten  Körperseite  zur  Folge,  siehe 
unten  „Halbseitenläsion". 

Vollständige  quere  Durchtrennung  des  ganzen 
Rückenmarks  setzt  motorische  Lähmung  aller  unterhalb  des  Schnittes 
versorgten  Muskeln  und  sensible  Lähmung  in  der  entsprechenden  Aus- 
dehnung. 

Die  Höhendiagnose  der  Rückenmarksverletzungen  ist  am 
leichtesten  zu  stellen  bei  den  sogenannten  Herdläsionen,  d.h.  solchen 
Läsionen ,  welche  in  der  Längsrichtung  des  Rückenmarks  einen  ver- 
hältnissmässig  nur  kleinen  Raum  einnehmen.  Hierher  gehören  zunächst 
die  verschiedenen  Arten  von  Traumen  des  Rückenmarks ,  sodann  die 
Compressiou  desselben  in  Folge  von  Wirbelerkrankung  oder  Tumoren ; 
weiter  die  Hämorrhagien  in  die  Substanz  desselben. 

Lässt  sich  der  Sitz  einer  Wirbelläsion  mit  Sicherheit  bestimmen,  so 
ist  damit  auch  die  Höhenlocalisation  des  Herdes  direct  gegeben.  In  fast 
allen  anderen  Fällen  von  Herdläsion  aber  kann  dieselbe  erst  indirect  aus 
den  durch  die  Läsion  hervorgebrachten  Erscheinungen  gefolgert  werden. 

Wir  wollen  der  Reihe  nach  die  Erscheinungen  besprechen,  welche 
eintreten  beim  Sitz  der  Läsion: 

1)  im  unteren  Theile  der  Lendenanschwellung; 

2)  im  oberen  Theile  der  Lendenanschwellung; 

3)  dicht  oberhalb  der  Lendenanschwellung; 

4)  im  mittleren  Brustmark; 

5)  in  der  Halsanschwellung; 

6)  im  oberen  Halsmark. 

ad  1)  Sitzt  die  transversale  Plerdläsion  im  unteren  Theile  der 
Lendenanschwellung,  also  unterhalb  des  12.  Dorsalwirbel-Dorn- 
fortsatzes D,M  (Figur  52),  wo  die  Mitte  der  Lumbalanschwellung  liegt, 
so  beobachtet  man  folgende  Erscheinungen: 

Die  motorische  Lähmung  erstreckt  sich  über  die  vom 
N.  ischiadicus  versorgten  Muskeln,  also  alle  Muskeln  unterhalb  des 
Knies,  sowie  an  der  Rückseite  des  Oberschenkels  und  die  Gesäss- 
muskeln,  mit  Ausnahme  des  Tibialis  anticus,  dessen  Kernregion  im 
oberen  Theil  der  Lendenanschwellung  in  der  Nachbarschaft  des 
Quadriceps  liegt  (E.  Remak).  Wir  haben  also  eine  unvollständige 
Paraplegie.    Dazu  kommt  Parese  oder  Paralyse  des  Sphincter  ani. 
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Die  Reflexbewegungen  sind  in  der  Ausdehnung  der  Muskel- 
lähmung herabgesetzt  oder  aufgehoben  5  das  letztere,  wenn  die  graue 

Substanz  in  dem  betroffenen  Abschnitt  voll- 
ständig zerstört  ist.  Alsdann  atrophiren  auch 
die  gelähmten  Muskeln  und  verlieren  ihre 
faradische  Erregbarkeit. 

Die  sensible  Lähmung  kann  sich 
über  die  ganze  untere  Extremität  mit  Aus- 
nahme der  von  den  Nn.  obturator.  und  crural. 
versorgten  inneren  Schenkelfläche  erstrecken. 
Im  üebrigen  verhalten  sich  die  sensibeln 
Störungen  verschieden:  im  Beginn  der  Krank- 
heit, nicht  selten  vor  der  motorischen  Parese, 
haben  wir  oft  nur  Taubheitsgefühl  in  den 
Fusssohlen  ohne  objectiv  nachweisbare 
Anästhesie.  Im  späteren  Verlaufe  kann  sich 
die  Taubheit  über  den  ganzen  Fuss,  die  Ferse 
und  Wade  verbreiten  und  wir  constatiren 
dann  in  derselben  Ausdehnung  Anästhesie. 
Fehlt  die  Sensibilität  in  den  Sohlen  völlig, 
so  tritt  bei  geschlossenen  Augen  Schwanken 
ein.  Ausserdem  kann  Gürtelgefühl  auftreten 
um  die  Knöchelgegend,  sowie  unter-  oder 
oberhalb  des  Knies. 

2)  Sitzt  die  transversale  Herdläsion  im 
oberen  Theil  der  Lendenanschwel- 
lung, so  werden  auch  die  von  den  Nn.  crural. 
und  obturator.  versorgten  Muskeln  und  Haut- 

mo  Meduiia  obiongata,  X,  XI,  XU    particu  ergriffen.    Wir  haben  also  Lähmung 

Wurzeln  des  Vago-Accessorius  und       ,         ,,      ,  „     i  ^  / r\        i    •  \ 

Hypogiossus,  HA  Halsanschwellung    der  Muskclu  auf  der  vordcrcn  (C^uadriceps) 

reicht  von  der  Mitte  des  Halsmarks  ,  /  i  -,  -,  \     n    •  j  r\-i 

bis  zum  2.  Brustwirbeldornfortsatz      UUd     inneren     (Adductorcn)    ScitC     dCS     ObCr- 
D2,  LA  Lendenanschwellung  reicht  '  t  t         n 

""  "       •     •-     -•  schenkeis  und  Anästhesie  der  dieselben  be- 

deckenden Haut.  Dazu  komnt  nicht  selten 
Lähmung  des  Tibialis  anticus  (s.  oben  sub  1) 
(E.  Remak). 

3)  Sitzt  die  transversale  Herdläsion  dicht 
oberhalb  der  Lendenanschwellung, 
also  im  unteren  Brustmark,    so   haben   wir 

folgende  Erscheinungen :  Motorische:  Mehr  oder  weniger  vollständige 
Lähmung  der  unteren  Extremitäten,  dazu  der  Blase  und  des  Mastdarms« 
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Schema   zur  Hohen- 
diagnose   der  Kücken- 
mark släsionen. 


vom  10.  Brustwirbel  Djo  bis  zum 
1.  Lendenwirbeldornfortsatz  Lj, 
der  12.  Brustwirbeldomfortsatz  Djo 
entspricht  der  grössten  Dicke  der 
Lendenanschwellung  und  dem  Ur- 
sprung des  3.  und  4.  Lendennerven, 
phr  N.  phrenicus,  B  Plexus  bra- 
chialis ,  u.  N.  ulnaris ,  C  Plexus 
cruralia ,  J  Plexus  ischiadicus, 
ge  Ganglion  ciliospinale,  cm  Conus 
medullaris,  Ende  des  Rückenmark.^ 
am  2.  Lendenwirbeldornfortsatz  Lj. 
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Atrophie  meist  nicht  erheblich,  electrische  Erregbarkeit  normal  oder 
gesteigert,  Erectionen  vorhanden,  Coitus  möglich  (Erhaltensein  der 
Centren  im  Lendenmark).  Sensible:  Taubheit  und  Anästhesie  der 
Haut  von  den  Zehen  bis  zum  Nabel.  Bis  dahin  erstreckt  sich  die 
Anästhesie,  wenn  die  Läsion  den  Ursprung  des  10.  Brustnervenpaars, 
entsprechend  dem  Dornfortsatz  des  8.  Brustwirbels,  erreicht. 

Besonders  characteristisch  aber  für  diesen  Sitz  der 
Läsion  oberhalb  der  Lendenanschwellung  ist  die  Stei- 
gerung der  Reflexe  in  den  unteren  Extremitäten. 

Dies  wird  leicht  verständlich,  wenn  wir  uns  erinnern,  dass  die 
Leitung  von  den  reflexhemmenden  Centren  im  Grosshirn  zu  der  grauen 
Substanz  des  Lendenmarks  durch  jenen  Sitz  der  transversalen  Herdläsion 
unterbrochen  ist. 

Im  Zusammenhang  mit  dieser  Steigerung  sämmtlicher  Reflexe,  ein- 
schliesslich der  Sehnenreflexe  und  Auftreten  des  Fussphänomens,  finden 
sich  häufig  klonische  oder  tonische  Krämpfe  der  unteren 
Extremitäten,  die  spontan  auftreten  können  oder  in  Folge  der  ge- 
ringsten Reize  der  äusseren  Haut,  z.  B.  Berührung  mit  der  Bettdecke, 
oder  der  Schleimhaut  des  Mastdarms  durch  Fäcalmassen,  der  Harnröhre 
durch  den  Urin  oder  Katheter. 

4)  Sitzt  die  transversale  Herdläsion  in  dem  mittleren  oder 
oberen  Brustmark,  so  haben  wir  ziemlich  dieselben  Erscheinungen 
wie  bei  3.  Indessen  ist  die  Steigerung  der  Reflexerregbarkeit  noch  aus- 
gesprochener. Beim  Versuche  zu  stehen  tritt  wohl  tetanische  Starre  der 
Glieder  ein.  Im  späteren  Verlaufe  bilden  sich  Contracturen  aus.  Kurz 
wir  haben  gerade  bei  diesem  Sitz  der  Läsion  am  häufigsten  das  Bild 
der  einfachen  spastischen  Spinallähmung  ohne  Atrophie- 
Das  Gürtelgefühl  erstreckt  sich  in  der  Gegend  des  Epigastrium  oder 
noch  weiter  nach  oben  um  den  Thorax  herum.  Bis  zur  Schwertfortsatz- 
gegend reicht  die  Anästhesie  herauf,  wenn  die  Läsion  die  Höhe 
des  Ursprungs  vom  6.  und  7.  Brustnervenpaar ,  entsprechend  dem 
Dornfortsatz  vom  5.  bis  7.  Brustwirbel  erreicht.  Blase  und  Mastdarm 
können  einen  Schein  von  Function  zeigen,  insofern  auf  reflectorischem 
Wege  ihr  Inhalt  von  Zeit  zu  Zeit  unwillkürlich  herausgetrieben  wird. 
Dies  sah  ich  z.  B.  bei  einem  von  Litzmann  beschriebenen  Fall  von 
spinaler  Entbindungslähmung,  wo  die  Blase,  sobald  sie  einen  gewissen 
Füllungsgrad  erreicht  hatte,  sich  spontan  entleerte. 

5)  Sitzt  die  transversale  Herdläsion  in  der  Halsanschwellung 
selbst,  so  haben  wir  im  Allgemeinen  entweder  cervicale  Para- 
plegie,  d.h.  ausschliessliche  Lähmung  der  oberen  oder  allgemeine 
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Lähmung,  d.  h.  Lähmung-  aller  vier  Extremitäten  einschliesslich  der 
Rumpfmusculatur  zu  erwarten.  Dies  hängt  ledigUch  ab  von  der  Quer- 
ausdehuuug  und  dem  Höhensitz  des  Herdes. 

a)  In  Bezug  auf  die  Querausdehnung  ist  folgendes  zu  be- 
merken: Nimmt  die  Läsion  nur  einen  Theil  des  Querschnitts  ein,  so 
haben  wir  motorische  und  sensible  Parese  in  den  oberen,  Schwäche  und 
gesteigerte  Reflexerregbarkeit  in  den  unteren  Extremitäten.  Dehnt  sich 
die  Läsion  später  weiter  aus,  so  erstreckt  sich  die  Lähmung  nicht  bloss 
auf  die  oberen,  sondern  auch  auf  die  unteren  Extremitäten. 

b)  Besondere  Merkmale  ergeben  sich  je  nach  der  Höhen- 
localisation  der  Herdläsion  innerhalb  der  Hals- 
anschwellung. 

a)  Sitzt  dieselbe  in  der  Höhe  des  8.  Hals-  und  1,  Brustnerven, 
entsprechend  dem  Dornfortsatz  des  7.  Halswirbels,  so  sehen  wir  bei 
geringer  Höhenausdehnung  der  Läsion  die  Lähmung,  die  Atrophie,  den 
Verlust  der  faradischen  Erregbarkeit,  sowie  die  Anästhesie  wesentlich 
auf  das  Gebiet  des  N.  ulnaris  beschränkt.  Der  Gürtel  wird  um  den 
oberen  Theil  des  Thorax  gefühlt;   Respirationsbeschwerden. 

ß)  Sitzt  die  Läsion  in  dem  oberen  Theil  der  Hals- 
anschwellung, so  erstrecken  sich  die  motorischen  und  sensibeln 
Störungen  über  das  Gebiet  der  übrigen  Nerven  der  oberen  Extremitäten. 
Der  Gürtel  wird  in  der  Höhe  der  Schlüsselbeine  oder  etwas  darunter 
empfunden.    Die  Athembeschwerden  sind  noch  erheblicher  als  bei  a. 

Es  ist  hier  der  Ort,  über  die  Lage  der  Nervenkerne  für 
die  einzelnen  Muskeln  an  den  oberen  Extremitäten  zu 
sprechen.  Wir  haben  oben  gesehen,  dass  bei  Sitz  der  transversalen  Herd- 
läsion in  der  Höhe  des  8.  Hals-  und  1.  Brustnervenpaares,  die  motorischen 
wie  die  sensibeln  Ganglienzellen  der  vom  Ulnaris  versorgten  Muskeln  und 
Hautpartien  geschädigt .  werden.  Dasselbe  beobachten  wir  beiläufig  bei 
allen  im  Rückenmark  allmählich  aufsteigenden  Processen :  bei  der  Hinter- 
strangsclerose  z.  B.  empfinden  die  Kranken  als  erstes  Symptom,  dass  der 
Process  die  Halsanschwellung  ergriffen  hat,  Taubheit  in  den  kleinen 
Fingern  und  den  ulnaren  Handrändern.  Daraus  dürfen  wir  schliessen, 
dass  die  Kerne  des  N.  ulnaris  am  weitesten  nach  unten  in  der  Hals- 
anschwellung gelagert  sind.  Danach  könnten  wir  erwarten,  dass  die 
Kerne  für  jeden  der  übrigen  Armnerven  ebenfalls  auf  einen  bestimmten 
Querschnitt  der  Halsanschwellung  beschränkt  liegen ;  d.  Ii.,  wenn  wir 
uns  dieselbe  in  verschiedene  Damensteiuen  älmliclie  Abschnitte  zertheilt 
denken,  im  untersten  die  Kerne  für  den  Ulnaris,  im  nächst  höher  ge- 
legenen für  den  Radialis,  im  nächsten  für  den  Medianus  u.  s.  f.    Dem 
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ist  aber  nicht  so.  Vielrnebr  weist  uns  alles  darauf  hin,  dass  die 
Nervenkerue  der  Muskeln  der  oberen  Extremitäten 
nicht  entsprechend  den  zu  einem  peripheren  Nerven- 
stamm vereinigten  Nervenfasern,  sondern  nach  func- 
tionellen  Gesichtspunkten  zusammen  geordnet  sind. 
Einer  solchen  Gruppirung  von  Nervenkernen  begegneten  wir  bereits  bei 
der  Erb' sehen  Form  der  Armlähmung  (s.  I.  S.  58)  und  bei  der  Blei- 
lähmung (s.  I.  S  215).  Bei  der  letzteren  bleiben  bekanntlich  die  eben- 
falls vom  N.  radialis  versorgten  Supinatoren  intact.  Für  die  Richtigkeit 
dieser  Anschauung  sprechen  ausserdem  die  Thierversuche  von  F  e  r  r  i  e  r 
und  Y  e  0  ■^-  auf  Reizung  einer  bestimmten  motorischen  Rückenmarks  - 
Wurzel  erfolgt  eine  coordiuirte  Contraction  gewisser  Muskeln  —  und 
weitere  pathologische  Beobachtungen:  bei  Atrophie  des  Daumenballen 
und  des  Interosseus  I  fand  sich  Atrophie  der  8.  Halswurzel  und  der 
lateralen  Zellengruppe  der  entsprechenden  Stelle  der  Vordersäule 
(Prevost  und  David).  Der  Vorderarmtypus  (E.  Remak)  d.  h. 
die  combinirte  Lähmung  der  Muskeln  an  der  Streckseite  des  Vorderarms 
mit  Ausschluss  des  Supinator  longus  lässt  eine  Rückenmarksläsion  in 
der  Höhe  der  8.  Cervical-  und  1.  Dorsalwurzel  vermuthen;  der  Ober- 
armtypus,  d.  h.  die  Lähmung  des  Supinator  longus  allein  oder  com- 
binirt  mit  der  des  Biceps,  Brachialis  int.  und  Deltoideus  eine  Läsion  in 
der  Höhe  der  4.  und  5.  Cervicalwurzel.  Aus  anderen  Beobachtungen 
wissen  wir  beiläufig,  dass  den  Wadenmuskeln  die  Wurzeln  des  4.  und 
5.  Lendennerven  und  die  bezügliche  Höhe  der  Vordersäule  entsprechen. 

Was  die  A  t  h  e  m  b  e  s  c  h  w  e  r  d  e  n  bei  Läsion  der  Halsanschwellung 
anbetrifft,  so  kann  beim  Sitz  im  unteren  Theile  das  Leben  gefährdet 
werden  in  Folge  von  Lähmung  der  Intercostalmuskeln,  zumal  wenn  die 
Exspirationsmuskeln  (Intercostalmuskeln,  Triangularis  sterni  und  Bauch- 
muskeln) ebenfalls  gelähmt  sind.  Beim  Sitz  im  oberen  Theil  der  Hals- 
anschwdlung  aber  sind  dieselben  noch  mehr  gesteigert,  insofern  die 
N.  phrenici  ergriffen  sind  und  in  Folge  davon  das  Zwerchfell,  derwichtigste 
Inspiratiousmuskel  gelähmt  ist. 

Schliesslich  müssen  wir  in  allen  Fällen,  wo  die  Läsion  zwischen 
dem  4.  Brust,-  und  4.  Halsnervenpaar  ihren  Sitz  hat,  auf  etwaige  in 
Folge  von  Schädigung  des  Centrum  cilio spinale  (Budge)  auf- 
tretende oculopupilläre  oder  vasomotorische  Phänomene  Acht  haben: 
Erweiterung  der  Pupille  mit  Blässe  des  Gesichts  bei  Reizung,  Ver- 
engerung mit  Röthe  bei  Lähmung  dieses  Centrums.  Indessen  können 
diese  Erscheinungen  fehlen ;  sind  sie  vorhanden ,  so  haben  sie  einen 
grossen  diagnostischen  Werth. 
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6)  In  dem  oberen  Halsmark  gelegene  Läsionen  bringen  die- 
selben motorischen  und  sensibeln  Erscheinungen  hervor,  aber  meist  in 
höherem  Grade  und  grösserer  Ausdehnung,  d.  h.  totale  motorische  und 
zuweilen  sogar  totale  sensible  Lähmung  in  allen  abwärts  vom  Kopfe 
gelegenen  Theilen.  Die  durch  Lähmung  der  Phrenici  herbeigeführte 
Asphyxie  führt  hier  oft  so  schnell  den  lethalen  Ausgang  herbei,  dass 
eine  genaue  Beobachtung  der  vorhandenen  Erscheinungen  nicht  möglich 
ist.  Dies  ist  z.  B.  bei  Fracturen  der  oberen  Halswirbelsäule  gewöhnlich 
der  Fall.  In  langsamer  verlaufenden  Fällen  (Tumoren ,  Hirnhaut- 
erkrankungen) sind  Reizungssymptome  des  Phrenicus  als  Singultus  mit 
nachfolgender  Zwerchfellslähmung,  Lähmungserscheinungen  des  Vago- 
accessorius  —  Lähmung  der  Sternocleidomastoidei  und  CucuUares,  Läh- 
mung der  Stimmbänder,  Pulsbeschleunigung  —  neben  der  Extremitäten - 
lähmung  beobachtet  worden. 


Die  einzelnen  Krankheiten 
des  Rückenmarks  und  seiner  Häute. 

Die  Krankheiten  der  Rückenmarkshäute. 

Hyperämie  der  Eückenmarkshäute  und  des 
Eückenmarks  selbst. 

Das  Rückenmark  steht  anatomisch  in  so  enger  Beziehung  zu  seinen 
Häuten,  namentlich  wird  es  von  denselben  Arterien  gespeist  wie  jene, 
dass  bei  einer  Blutüberfüllung  der  Häute  gleichzeitig  eine  solche  des 
Rückenmarks  selbst  statt  haben  muss.  Ja  in  der  Regel  wird  es  zu  einer 
Hyperämie  sämmtlicher  innerhalb  des  Wirbelkanals  gelegenen  Theile 
kommen. 

Die  Eintheilung  in  eine  active  und  passive  Hyperämie  wird 
sich  in  der  Praxis  nicht  immer  durchführen  lassen.  Für  die  Annahme 
von  Stauungshyperämie  werden  wir  uns  entscheiden  bei  Vor- 
handensein von  Herz-  und  Lungenkrankheiten,  von  Stauungen  im  Pfort- 
aderkreislauf besonders  in  Folge  von  Leberkrankheiten  oder  Hämor- 
rhoidalleiden.    Im  Uebrigen   dürfte  Hyperämie    des  Rückenmarks   am 
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häufigsten  entstehen  durch  Erkältung  der  Haut,  welche  einmal  durch 
Verminderung  der  Circulation  in  derselben  eine  collaterale  Fluxion  zum 
Rückenmark,  sodann  aber  auch  durch  Reflex  von  den  Hautnerven  aus 
eine  Erweiterung  der  Rückenmarksgefässe  zur  Folge  haben  kann.  Eine 
ähnliche  Wirkung  auf  die  Rückenmarksgefässe  kommt  vielleicht  auch 
zu  Stande  bei  traumatischen  Einwirkungen  auf  das  Rücken- 
mark, so  bei  Erschütterungen  desselben  (s.  diese).  Weiter  beobachten 
wir  Rückenmarkshyperämie  bei  functioneller  Ueberreizung  des- 
selben durch  körperliche  Anstrengungen  oder  geschlechtliche  Aus- 
schweifungen, Onanie  oder  zu  häufigen  Coitus.  Eine  collaterale  Fluxion 
kommt  auch  zu  Stande  bei  Unterdrückung  gewohnter  Aus- 
scheidungen, besonders  wenn  dieselbe  plötzlich  stattfindet,  so  der 
Menses,  der  Hämorrhoidalblutungen ,  der  Fussschweisse.  Weiter  hat 
man  nach  Vergiftungen  mit  Alkohol,  Amylnitrit,  Kohlenoxydgas, 
Strychnin,  Absynth  Hyperämie  des  Rückenmarks  gefunden.  Nach  über- 
mässigem Biergenuss,  namentlich  aber  nach  Trinken  von  sehr  starken 
Weinen  sah  ich  bei  vollblütigen  Männern,  namentlich  solchen,  die  nicht 
daran  gewöhnt  waren,  wiederholt  alle  Zeichen  einer  hochgradigen 
Hyperämie  der  Rückenmarkshäute ;  heftige  Schmerzen  längs  der 
Wirbelsäule  mit  Oppression  und  Steifigkeit  derselben,  die  erst  wieder- 
holten localen  Blutentziehungen  wichen. 

Schliesslich  ist  Hyperämie  das  Initialstadium  aller  Entzündungs- 
formen des  Rückenmarks  und  seiner  Häute,  so  dass  alle  Ursachen, 
welche  Meningitis  und  Myelitis  herbeiführen,  auch  als  solche  der 
Hyperämie  gelten  müssen. 


Pathologische  Anatomie. 

Bei  Beurtheilung  der  Sectionsbefunde  muss  man  zunächst  im  Auge 
haben,  dass  die  gewöhnliche  Rückenlage  der  Leichen  sehr  leicht  zu 
einer  cadaverösen  Blutüberfüllung  innerhalb  des  Spinalkanals  Ver- 
anlassung geben  kann.  Andererseits  aber  darf  man  nicht  vergessen, 
dass  eine  intra  vitam  vorhanden  gewesene  arterielle  Hyperämie  an  der 
Leiche  völlig  verschwunden  sein  kann,  weil  die  Arterien  post  mortem 
sich  contrahirt  haben. 

Die  active  Hyperämie  setzt  eine  mehr  rosige  Färbung  der 
Rückenmarkssubstanz  und  der  Häute  durch  Injection  der  feinen  Arterien 
und  Capillaren,  welche  sich  unter  dem  Mikroskop  stark  mit  Blut  gefüllt 
zeigen.  Auch  zu  Blutaustritten,  punkt-  oder  flächenförmigen,  kommt 
es  nicht  selten. 
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Die  passive  Hyperämie  bringt  eine  mehr  bläuliclie  Verfärbimg 
hervor  imd  hat  besonders  ihren  Sitz  in  den  extrameningealen  grossen 
Venenplexus.    Die  Spinalflüssigkeit  ist  bei  beiden  Formen  meist  vermehrt. 

Chronische  Hyperämien  führen  zur  Pigmentirung  der  weichen 
Häute,  sowie  zur  Trübung  und  Verdickung  derselben. 

Symptome. 

Das  hauptsächlichste  Symptom  besteht  in  dumpfen  Schmerzen 
i'm  Verlauf  des  Rückgrats,  namentlich  in  seinem  unteren  Ab- 
schnitt, welche  sich  bei  Rückenlage,  wie  bei  Bewegung  steigern,  während 
Druckempfindlichkeit  nicht  selten  fehlt.  Ausserdem  klagen  die  Kranken 
über  Reissen,  Taubsein  und  Schwere  in  den  unteren  Extremi- 
täten. Zu  ausgesprochenen  Lähmungen  kommt  es  dagegen  wohl  niemals. 
Spontane  Muskelzuckungen  und  Zittern,  leiche  Hauthyperästhesie,  Stei- 
gerung der  Reflexe,  sowie  der  electrischen  Erregbarkeit  (M.  Rosenthal) 
sind  öfter  beobachtet,  selten  Blasenlähmung  und  Erectionen  (H  a  m  m  o  n  d). 

Diese  Erscheinungen  der  Reizung,  wie  der  Depression  lassen  sich 
wohl  sämmtlich  aus  dem  im  Spinalkanal  beträchtlich  vermehrten  Druck 
erklären.  Da  sich  die  Hyperämie  meist  auf  den  unteren  Abschnitt  des 
Rückenmarks  beschränkt,  so  bleiben  die  oberen  Extremitäten  gewöhnlich 
frei.  Werden  sie  mit  afficirt,  so  beobachtet  man  gleichzeitig  eine  kurze 
dyspnoische  Respiration. 

Verlauf. 
Durch  die  Hyperämie  allein  dürfte  ein  tödtlicher  Ausgang  wohl 
niemals   verursacht  werden.    Der  gewöhnliche  Ausgang  ist  vollständige 
Heilung.     Nicht    selten    aber  beobachtet  man  ein  Habituellwerden  der 
Hyperämie,  so  bei  Hämorrhoidariern  und  Alkoholisten. 

Diagnose. 
Die  acute  Rückenmarkshyperämie  unterscheidet  sich  von  schwereren 
Affectionen  des  Rückenmarks  und  seiner  Häute  durch  das  Fehlen  von 
Fiebererscheinungen,  die  geringe  Intensität  der  sensibeln  und  motorischen 
Störungen  und  durch  den  meist  kurzen,  günstigen  Verlauf.  Von  anderen 
Krankheiten,  welche  mit  Rückenschmerz  einhergehen,  kommen  gewisse 
Fälle  von  Gallen  st  ein  kolik  in  Betracht,  welche  namentlich  bei 
ihrem  ersten  Auftreten  sehr  wohl  mit  Rückenmarkshyperämie  ver- 
wechselt werden  kann,  insofern  die  Schmerzen  in  der  Lebergegend 
gegenüber  den  unerträglichen  Rückenschmerzen  vollständig  übersehen 
werden  können. 
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Therapie. 
Zunächst  wird  man  den  Kranken  nicht  die  ßücken-,  sondern  die 
Bauch-  oder  Seitenlage  einnehmen  lassen.  Blutentziehungen  längs 
der  Wirbelsäule  durch  Schröpfköpfe  am  After  oder  Muttermund  durch 
Blutegel,  Wasser-  oder  Eisschlauch  längs  der  Wirbelsäule;  da- 
neben Ableitungen  auf  die  Haut:  heisse  Senffussbäder  oder  auf  den 
Darm:  salinische  Abführmittel  setzen  den  Heilapparat  der  acuten  Form 
zusammen.  In  mehr  chronischen  Fällen  empfiehlt  sich  der  kurgemässe 
Gebrauch  von  abführenden  Brunnen,  Bitterwasser,  Kissingen,  Marienbad. 
Auch  kalte  Klystire  und  sonstige  thermotherapeutische  Proceduren 
können  heilsam  wirken.  Innerlich  ist  Ergotin  mit  oder  ohne  Extr. 
bellad.  zu  versuchen.  Für  die  Anwendung  der  Electricität  fehlt  es  an 
ausgiebigen  Erfahrungen.  Am  meisten  dürfte  sich  starke  Reizung  der 
Haut  in  der  Nähe  des  Rückgrats  mit  dem  faradischen  Pinsel  empfehlen, 

Blutung  in  die  Eückenmarksliäute.   HämatorrhacMs. 
Meningealhämorrliagie. 

Unter  dem  Namen  „Meningealhämorrhagie"  fassen  wir  alle  die 
Blutergüsse  zusammen,  welche  in  dem  Räume  zwischen  dem  Rücken- 
mark selbst  und  der  Wand  des  Wirbelkanals  beobachtet  sind.  Trauma- 
tis  che  Einflüsse  verschiedener  Art,  welche  die  Wirbelsäule  allein  treffen 
oder  in  den  Rückgratskanal  selbst  eindringen  (Messerstiche) ,  können 
Blutergüsse  in  den  Rückenmarkshäuten  hervorbringen.  Auch  körper- 
liche Ueberanstrengung,  namentlich  das  plötzliche  Heben  einer 
schweren  Last,  kann  eine  solche  Blutung  verursachen.  Bekannt  sind 
ferner  die  nach  schweren  Krämpfen  (Eclampsie,  Epilepsie,  Chorea, 
Tetanus)  und  bei  Alkoholisten  gefundenen  intraspinalen  Blutungen. 
Als  Theilerscheinung  findet  man  dieselben  bei  Scorbut  und  Purpura 
haemorrhagica,  sowie  im  Verlauf  von  Infectionskrankheiten,  namentlich 
Pocken  und  Typhus.  Dass  auch  Congestionen  zum  Rückenmark  in 
Folge  plötzlich  unterdrückter  Menstrual-  oder  Hämorrhoidalblutungen 
dazu  führen  können,  ist  mir  wahrscheinlich.  Schliesslich  will  ich  nicht 
unerwähnt  lassen,  dass  man  an  den  Leichen  Neugeborener,  welche  unter 
Anwendung  starker  Tractionen  an  der  Wirbelsäule  zur  Welt  gefördert 
sind,  constant  Blutergüsse  innerhalb  des  Wirbelkanals  findet  (Litz- 
mann-Weber), 
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Pathologische  Anatomie. 
In  Bezug  auf  die  Localisation  sind  die  extrameningealen 
Blutungen,  d.  h.  die  zwischen  Dura  und  Wand  des  Wirbelkanals,  die 
häufigsten.  Dieselben  müssen  aber  schon  sehr  massenhaft  sein,  wenn 
sie  Compression  oder  sonstige  Veränderungen  am  Rückenmark  hervor- 
rufen sollen.  Dagegen  verursacht  die  viel  seltenere  Blutung  in  das 
subarachnoideale  Gewebe  in  allen  Fällen  eine  merkliche  Läsion  des 
Rückenmarks  selbst. 

Symptome. 

Nicht  nur  die  traumatischen,  sondern  auch  die  spontan  entstandenen 
Meningealblutungen  characterisiren  sich  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  durch 
das  plötzliche,  apoplectiforme  Auftreten  der  Lähmungs- 
erscheinungen: Der  vor  heftigem  Schmerz  laut  aufschreiende  Kranke 
verliert  plötzlich  die  Gewalt  über  seine  Beine  imd  bricht  zusammen, 
meist  ohne  das  Bewusstsein  zu  verlieren. 

Ein  49jähriger  Maurer  fiel  am  5.  September  1881  37  Sprossen 
einer  Leiter  herunter  mit  den  Füssen  voran  auf  das  Pflaster.  Er  war 
keinen  Augenblick  bewusstlos,  die  Beine  versagten  aber  sofort  jeden 
Dienst;  im  Liegen  konnte  er  nur  eben  merkliche  Bewegungen  an  den 
verschiedenen  Abschnitten  derselben  ausführen.  Schon  am  22.  October 
fand  ich  die  Musculatur  ausserordentlich  schlaff  und  deutlich  abgemagert ; 
die  faradische  Erregbarkeit  war  in  den  Dorsalflexoren  der  Füsse  und 
beiden  Quadriceps  stark  herabgesetzt.  Die  Sensibilität  normal.  An  der 
Wirbelsäule  konnte  nichts  Abnormes  constatirt  werden.  Bis  Anfang 
Januar  1882  hatte  sich  die  Beweglichkeit  der  Beine  stetig  gebessert,  so 
dass  Patient  wieder  stehen  und  bei  leichter  Unterstützung  langsam  durch 
das  Zimmer  gehen  konnte.  Nicht  nur  am  ganzen  Körper,  sondern  besonders 
auch  an  den  Beinen  hat  sich  die  Ernährung  der  Muskeln  ausserordentlich 
gehoben ;  die  letzteren  fühlen  sich  wieder  fester  und  straffer  an.  Patient 
kann  mit  den  Beinen  die  verschiedensten  Bewegungen  machen  und  mit 
Kraft  treten.  Eine  geringe  Versteifung  der  Sprunggelenke  erklärt  sich 
wohl  aus  dem  langen  Liegen.  Die  faradische  Erregbarkeit  ist  noch  herab- 
gesetzt in  allen  Muskeln  der  Unterschenkel  und  der  Füsse,  sowie  im 
Quadriceps;  weniger  in  den  Flexoren  des  Knies  und  am  wenigsten  in 
den  Glutaeen.  Die  Sensibilität  ist  normal  geblieben,  ebenso  die  Function 
der  Blase  und  des  Mastdarms.  Patellarreflexe  vorhanden;  Andeutung 
von  Fussphänomenen.  Es  zeigen  sich  fibrilläre  Zuckungen  in  den  Muskeln^ 
besonders  in  den  beiden  Quadriceps. 
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In  selteneren  Fällen  kommt  die  Lähmung  in  langsamer,  mehr 
schleichender  Weise  unter  den  Erscheinungen  von  spinaler  Congestion 
zu  Stande.  Einen  solchen  Fall,  wo  eine  grosse  subarachnoideale  Blutung 
die  untere  Hälfte  des  Rückenmarks  umgab,  hat  Hitzig  neuerdings  ver- 
öffentlicht. Abweichend  von  dem  soeben  beschriebenen  acuten  Herein- 
brechen der  sensibeln  und  motorischen  Lähmungserscheinungen,  traten 
dieselben  hier  allmählich  ein,  während  heftige  sensible  Reizungs- 
erscheinungen ihnen  fast  drei  Tage  lang  vorausgingen.  Auch  die  sonst 
als  pathognomonisch  betrachteten  motorischen  Reizungserscheinungen 
beschränkten  sich  auf  eine  Spannung  in  der  linken  Wade.  Indessen  war 
auf  der  Höhe  der  Krankheit  die  motorische,  sensible  und  reflectorische 
Lähmung  eine  vollständige. 

Wie  wir  sahen,  setzt  sich  das  Krankheitsbild  zusammen  aus 
Reizungserscheinungen,  wohl  in  Folge  von  Zerrung  der  nerven- 
reichen Meningen,  sowie  der  Nervenwurzeln,  und  Lähmungs- 
erscheinungen, in  Folge  von  Druck  des  extravasirten  Blutes  auf 
das  Rückenmark  selbst  und  die  Nervenwurzeln. 

Als  Reizungserscheinungen  haben  wir  folgende  zu  nennen: 
Heftiger  Schmerz  verbunden  mit  tetanischer  Steifigkeit 
eines  bestimmten  Abschnittes  der  Wirbelsäule  lässt  auf 
Localisation  des  Extravasates  an  dieser  Stelle  schliessen.  Daneben  be- 
obachten wir  excentrische  Sensationen  in  den  oberen  und  unteren 
Gliedmassen  als  Schmerzen,  Brennen,  Kriebeln  und  motorische  Reizungs- 
erscheinungen wie  Zuckungen  und  Zittern  in  den  Muskeln  bis  zu 
klonischen  Krämpfen,  neben  tonischen  Muskelspannuugen  und  Con- 
tracturbildungen  an  den  Extremitäten. 

Lähmungserscheinungen  treten  ein,  sobald  der  Erguss 
einigermassen  erheblich  ist.  Sie  bestehen  oft  nur  in  einem  Gefühl  von 
Muskelschwäche  und  Ermüdung  neben  mehrweniger  ausgesprochener 
Anästhesie  in  den  unteren  Extremitäten;  seltener  kommt  es  zu  voll- 
ständiger Paraplegie. 

Der  Sitz  des  Extravasates  lässt  sich  zuweilen  aus  gewissen 
Symptomen  bestimmen:  wir  haben  dasselbe  zu  suchen  im  Hals-  oder 
oberen  Brusttheil,  wenn  Schmerz  und  Steifigkeit  in  der  Schulter- 
gegend, oculopupilläre  Symptome,  Schmerzen,  Contracturen  und 
LähmungserscheinuDgen  vorwiegend  in  den  oberen  Extremitäten,  Be- 
schwerden beim  Schlingen  und  Athmen,  Störungen  der  Herzaction, 
besonders  Verlangsamung  des  Pulses  vorhanden  sind.  Sitzt  das  Extra- 
vasat im  Lendentheil,  so  haben  wir  Schmerz  und  Steifigkeit  im 
Kreuz,  reissende  Schmerzen  im  Becken  und  den  unteren  Extremitätenj 
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neben  Lähmnngserscheinimgen  an  denselben,  sowie  an  Blase  und  Mast- 
darm. Ausserdem  fehlen  die  Reflexe,  welche  vorhanden  oder  gesteigert 
sind,  wenn  das  Extravasat  im  Brusttheil  sitzt. 

Der  Verlauf  ist  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  günstig,  insofern  in 
einigen  Wochen  oder  Monaten  alle  Erscheinungen  meist  verschwunden 
sind.  Der  Tod  tritt  besonders  leicht  ein  bei  Blutungen  im  Cervicaltheil 
durch  Störung  der  Herz-  und  Respirationsthätigkeit.  Bei  protrahirten 
Fällen  kann  er  durch  Cystitis,  Decubitus  u.  dgl.  erfolgen.  Die  Diffe- 
rentialdiagnose von  Blutungen  in  die  Rückenmarks- 
substanz stützt  sich  darauf,  dass  bei  dieser  die  Lähmungserscheinungen 
meist  hochgradiger  sind ,  besonders  auch  die  Anästhesie ,  und  dass 
spastische  Erscheinungen  fehle q.  Ausserdem  führen  jene  meist  schnell 
zum  Tode  oder  hinterlassen  wenigstens  stets  unheilbare  Lähmungen. 

Die  Therapie  ist  im  Beginn  dieselbe  wie  bei  Rückenmarks- 
hyperämie ;  später  empfehlen  sich  die  bei  der  Spinalmeningitis  (s.  diese) 
genannten  resorptionsbefördernden  Mittel  Jodkalium,  graue  Salbe, 
Priessnitz,  laue  Bäder,  Anode  des  Batteriestromes  oder  stabile  Applica- 
tion beider  Pole  nacheinander  (Erb). 


Eützündung  der  Häute  des  Eückenmarks. 

Im  Allgemeinen  lässt  sich  eine  Unterscheidung  statuiren  zwischen 
den  extra-  und  intrameningeal  verlaufenden  Entzündungen. 

Je  nach  dem  Befallensein  der  einzelnen  Häute  aber  besprechen  wir 

I.   Die  Entzündung  der  harten  Haut  des  Rückenmarks. 
Paehymeningitis  spinalis. 

Je  nachdem  diese  auf  der  äusseren  oder  inneren  Fläche  der  Dura 
ihren  Sitz  hat,  unterscheiden  wir  zwischen  Paehymeningitis  externa 
und  interna. 

1)  Paehymeningitis  sijinalis  externa.     Peripachymoningitis. 

Diese  noch  wenig  studirte  AfFection  kann  wahrscheinlich  auch 
primär  auftreten.  In  den  meisten  bis  jetzt  genauer  beobachteten 
Fällen  sah  man  sie  aber  secundär  durch  Fortpflanzung  von  Ent- 
zündungsprocessen  in  benachbarten  Theilen  entstehen,  so  bei  Wirbel- 
caries,  tiefgreifendem  Decubitus,  Entzündung  und  Vereiterung  der  Rücken- 
muskeln oder  des  Psoas. 


Entzündung  der  Häute  des  Rückenmarks.  95 

Sammelt  sich  dabei  in  dem  Raum  zwischen  Dura  und  Wand  des 
Wirbelkanals  ein  massiges  Exsudat  an,  so  kann  es  zu  den  Erschei- 
nungen einer  langsam  zunehmenden  Compression  des 
Rückenmarks  kommen,  welche  wir  später  bei  den  Drucklähmungen 
(s.  diese)  des  Näheren  besprechen  werden. 

Im  Uebrigen  müssen  hier  unter  atypischen  Fieberbewegungen  noth- 
wendigerweise  dieselben  Reiz ungserscheinun gen  entstehen,  wie 
bei  der  Entzündung  der  weichen  Häute  (s.  diese):  Rückenschmerz  in 
der  Schulter-  oder  Lendengegend,  Steifigkeit  meist  im  mittleren  und 
unteren  Abschnitt  der  Wirbelsäule,  welche  das  Aufsitzen  erschwert,  ja 
oft  wegen  heftiger  Schmerzen  unmöglich  macht ;  Spannung  und  Zuckungen 
in  verschiedenen  Muskelgruppen ;  Gürtelschmerz  oder  ziehende  Schmerzen 
in  den  Extremitäten,  Parästhesien  nicht  selten  verbunden  mit  leichter 
Hyperästhesie  der  Haut  und  mehrweniger  ausgesprochener  Paraplegie, 
zuweilen  auch  Lähmung  der  Blase. 

Zuweilen  können  diese  Fälle  sehr  acut  tödlich  verlaufen,  so  folgender 
Fall  von  Lemoine  und  Lannois:  Ein  22jähriger  Soldat  klagte  nach 
einem  unbedeutenden  Trauma  über  Rückenschmerzen  und  allgemeines 
Unwohlsein.  Am  vierten  Tage  trat  Paraplegie  mit  Anästhesie  bis  zur 
Höhe  der  Brustwarzen  ein.  Sehnen-  und  Hautreflexe  waren  vorhanden. 
Retentio  urinae  et  alvi.  Dann  kam  es  zur  Lähmung  der  Arme  und 
unter  ziemlich  hohem  E'ieber,  heftigen  Schmerzen  und  Dyspnoe  am 
13,  Tage  zum  Tode.  Bei  der  Sectiou  fand  sich  im  Rückgratskanal  eine 
beträchtliche  Eiteransammlung  vom  7.  Hals-  bis  8.  Brustwirbel  nebst 
Erweichung  des  Rückenmarks  in  der  Höhe  der  drei  obersten  Brust- 
wirbel (Compressionsmyelitis). 

Die  Behandlung  ist  im  Wesentlichen  dieselbe  wie  bei  der  Ent- 
zündung der  weichen  Häute  (s.  diese).  In  hartnäckigen  Fällen  empfiehlt 
Charcot  das  Glüheisen. 

2)  Pachymeningitis  spinalis  interna. 

Die  auf  der  inneren  Fläche  der  Dura  sich  abspielenden  entzündlichen 
Processe  zeigen  zwei  Hauptformen,  eine  hypertrophische,  die  bis 
jetzt  nur  in  der  Cervicalgegend  beobachtet  ist,  Pachymeningitis 
cervicälis  hypertrophica  und  eine  hämorrhagische,  welche 
dem  Hämatom  der  Dura  mater  des  Gehirns  entspricht,  Pachymenin- 
gitis interna  haemorrhagica. 
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a)  Pachymeningitis   cervicalis  hypertrophica. 

Pathologische  Anatomie. 

Bei  der  hypertrophischen  Form,  zuerst  von  Cliarcot  be- 
schrieben als  Pachymeningite  cervicale  hypertrophique, 
kommt  es  durch  eine  zunehmende  Wucherung  der  inneren  Schichten 
der  Dura  zu  einer  ringförmigen  Einschnürung  des  Rückenmarks  und  der 
Nervenwurzeln  in  der  Cervicalgegend.  Alsdann  kann  die  Dicke  der 
Dura  bis  zu  7  mm  betragen,  die  weichen  Häute  sind  miteinander  und 
mit  dem  auf  dem  Querschnitt  wesentlich  verkleinerten  Rückenmark  fest 
verwachsen.  Die  Figur  der  grauen  Substanz  erscheint  bis  zur  Unkennt- 
lichkeit verschoben  und  verzerrt  (s.  Figur  53).   Die  von  dem  betreffenden 


Querschnitt    durch    die  Mitte    des   Halsmarks    hei   Pachymeningitis    cervicalis 

hypertrophica  (nach  Jeffrey). 
A  Hypertrophirte  Dura  mater.  —  B  Nervenwurzeln,   welche   durch   die  verdickten  Meningen  hin- 
durchgehen. —  C  Pia   mater  mit   der  Dura  verschmolzen.  —  D  Chronische  myelitische  Herde.  — 
E  Durchschnitt  durch  neugebildete  Hohlräume  in  der  grauen  Substanz. 


Abschnitt  des  Halsmarks  abgehenden  Wurzeln  sind  in  hohem  Grade 
geschwunden  und  die  von  den  entsprechenden  Nerven  versorgten 
Muskeln  zeigen  im  späteren  Verlaufe  degenerative  Atrophie. 

Aetiologisch  sind  Ueberanstrengung  und  Erkältung  der  oberen 
Extremitäten  angeführt  worden.  Ob  chronischer  Alkoholismus  denselben 
localen  Process  hervorbringen  kann,  lasse  ich  dahingestellt ;  jedenfalls 
habe  ich  bei  zwei  Potatoren  und  einer  Potatrix  dieselben  Erscheinungen 
beobachtet. 


Pachymeningitis  cervicalis  hypertrophica. 
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Symptome. 
Die  Aflfection  leitet  sich  ein  durch  lebhafte  neuralgische  Schmerzen, 
welche  vom  Nacken  aus  nach  den  oberen  Extremitäten  und  der  Brust 
hin  ausstrahlen  und  zuweilen  mit  ausgesprochenem  Gürtelgefühl  im 
oberen  Brusttheil  verbunden  sind.  Nachdem  diese  Reizungserscheiuungen 
zwei  bis  drei  Monate  bestanden,  tritt  allmählich  eine  mehrweniger  aus- 
gedehnte Lähmung  und  Atrophie  der  oberen  Extremitäten  mit  Con- 
tracturbildung  an  den  Händen  ein.  Die  für  unsere  Affection  typische 
Contracturstellung  der  Hand  ist  in  Figur  54  abgebildet.  Inso- 
fern   nämlich    meist   nur   die   vom   Medianus   und   Ulnaris   versorgten 


Typische    Contracturstellung   der  Hand  bei   P  acliy  men  in  giti  s   cervicalis 
hyp  ertrophica  (nach  Charcot). 

Muskeln  gelähmt  werden  und  atrophiren,  contrahiren  sich  die  vom 
Radialis  innervirten.  In  einem  Falle  von  Leech,  wo  die  Lähmung 
hauptsächlich  die  vom  Radialis  versorgten  Muskeln  betraf,  war  die 
Contracturstellung  der  Hand  eine  andere,  ähnlich  der  bei  peripherer 
Radialislähmung  (s.  I.  Figur  52,  S.  271),  Während  bei  der  typischen 
Stellung  mehr  der  unterste  Abschnitt  der  Halsanschwellung  Sitz  der 
Umschnürung  ist,  dürfte  im  letztgenannten  Falle  dieselbe  mehr  nach 
oben  zu  suchen  sein. 

Anästhetische  Zonen  werden  in  den  späteren  Stadien  nicht  selten 
beobachtet :  in  einem  Falle  von  J.  R  o  s  s  bestand  hochgradige  Anästhesie, 
welche  sich  über  beide  untere  Extremitäten  und  den  Rumpf  bis  zur 
ersten  Rippe  hinauf  erstreckte  und  auf  die  Ulnarseite  beider  Oberextremi- 
täten fortsetzte. 

Die  initialen  Reizungserscheinungen  sind  auf  neuritische 
Reizung  der  hinteren  Wurzeln  zurückzuführen ,  welche  zuweilen  in 
herpesartigen  Ausschlägen  Ausdruck  findet ;  die  L  ä  h  m  u  n  g  s  - 
erschein ungen  auf  die   Compression   der  Wurzeln  und  später   des 

Seeligmüller,   Gehirn-  u.  Eückenmarkskrankheiten.  ,7 
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Rückenmarks  selbst,  welche  letztere  in  späteren  Stadien  secnndäre 
Degeneration  der  Pyramidenstränge  zur  Folge  haben  kann. 

Erreicht  die  Compression  des  Rückenmarks  einen  hohen  Grad, 
so  können  auch  an  den  Unterextremitäten  Lähmungserscheinungen  mit 
Steigerung  der  Sehnenreflexe,  sowie  Blasenlähmung  und  Decubitus  auf- 
treten. Dem  gegenüber  ist  hervorzuheben,  dass  es  zunächst  Fälle  giebt, 
in  welchen  der  Process  keine  weiteren  Fortschritte  macht,  so  dass  die 
Erscheinungen  von  motorischer  Parese  und  Andeutung  der  Contractur 
stationär  bleiben,  und  sodann  solche,  wo  selbst  bei  vorgeschrittener 
Lähmung  der  oberen  Extremitäten  eine  spontane  Rückbildung  des 
Processes  statt  zu  haben  scheint. 

Der  Verlauf  ist  meist  ein  sehr  langsamer;  indessen  scheint  es 
Ausnahmen  zu  geben,  wo  die  Erscheinungen  rapid  hereinbrechen.  Bei 
einem  zwanzigjährigen  schwächlichen  Mädchen,  welches  in  schwerem 
Dienst  viel  waschen  musste,  trat,  nachdem  schon  längere  Zeit  Schmerzen 
und  Mattigkeit  in  den  Armen  bestanden  hatten,  plötzlich  während  des 
Waschens  Lähmung  derselben  und  typische  Contractur  an  beiden  Händen 
ein,  bald  darauf  Parese  der  Zehen  rechterseits,  sowie  Unvermögen  Urin 
und  Stuhl  zu  entleeren.  Ein  Jahr  später  fand  ich  die  Hände  stark  ver- 
krüppelt und  ebenso  wie  die  Vorderarme  hochgradig  abgemagert.  Die  linke 
Pupille  war  grösser  als  die  rechte.  Sie  klagte  damals  besonders  über 
reissende  Schmerzen  und  Eingeschlafensein  in  den  unteren  Extremitäten, 
sowie  krampfhaftes  Zusammenziehen  einzelner  Muskeln,  namentlich  der 
Zehenbeuger.  Die  Patellarreflexe  waren  erhöht.  Die  unteren  Extre- 
mitäten waren  nicht  abgemagert.  An  den  oberen  war  die  faradische 
Erregbarkeit  an  den  Muskeln  der  Hände  meist  völlig  verloren  gegangen, 
ebenso  an  mehreren  Muskeln  der  Vorderarme.  Trotzdem  und  obgleich 
im  weiteren  Verlaufe  sich  noch  Lähmung  des  Triceps  beiderseits  hinzu- 
gesellt hatte,  wurde  die  Gebrauchsfähigkeit  der  Hände  durch  halbjährige 
electrische  Behandlung  wesentlich  gebessert. 

Diagnose. 

Die  Affection  hat  mit  manchen  Fällen  von  progressiver  Muskel- 
atrophie und  amyotrophischer  Lateralsclerose  grosse  Aehnlichkeit.  Als 
diffcrentiell  diagnostische  Momente  sind  die  sensibeln  Störungen  — 
Schmerzen  und  partielle  Anästhesien  —  und  das  Ausbleiben  der 
Atrophie  an  den  unteren  Extremitäten  zu  verwerthcn.  Erkrankungen 
der  Halswirbelsäule  —  durch  Spondylitis  cervicalis  verursachte  Druck - 
lähmung  —  können   genau  dieselben  Erscheinungen  hervorrufen.    Eine 
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sorgfältige  Untersuchung  der  Halswirbelsäule  wird  darüber  in  den  meisten 
Fällen  Klarheit  bringen. 

Prognose. 
In  einzelnen  Fällen  kann  es  zu  spontaner  Rückbildung  kommen. 
Dies  ist  tröstlich,  insofern  die  Therapie  bei  dieser  Aflfection  wenig  zu 
leisten  vermag.  Ableitungen  in  den  Nacken  durch  Jodanstrich,  spanische 
Fliegen  oder  selbst  das  Glüheisen  (Joffroy)  sind  zu  versuchen;  ebenso 
die  Electricität :  Anode  stabil  im  Nacken,  Kathode  theils  stabil,  theils 
labil  auf  die  Armnervenstämme. 

b)  Pachymeningitis   interna  haemorrhagica. 

Diese  nur  bei  Geisteskranken  (Paralytikern)  und  Alkoholisten  be- 
obachtete Erkrankung  entspricht  nach  anatomischem  Befund  und 
Pathogenese  durchaus  der  identischen  Affection  der  harten  Hirnhaut, 
dem  Haematoma  durae  matris  cerebralis,  mit  welcher  sie  gewöhnlich 
gleichzeitig  vorkommt.  Hier  wie  dort  findet  man  dieselbe  Neubildung 
von  mehrfach  übereinander  geschichteten,  gefässreichen  dünnen  Mem- 
branen, zwischen  welchen  im  frischeren  Zustande  flächenförmige  Blut- 
extra vasate,  später  nur  Hämatoidinkrystalle  sich  eingebettet  finden.  Bei 
dem  Coincidiren  der  spinalen  mit  der  cerebralen  Aff'ection,  wird  das 
Symptomenbild  der  ersteren  durch  das  der  letzteren  verdunkelt.  Man  wird 
aber  berechtigt  sein ,  Erscheinungen  wie  Steifigkeit  der  Wirbelsäule, 
Rückenschmerzen,  sowie  Symptome  von  Reizung  oder  Lähmung  der 
spinalen  Nervenwurzeln,  wie  des  Rückenmarks  selbst  auf  eine  Entzün- 
dung der  spinalen  Dura  zu  beziehen. 

Die  Therapie  fällt  im  Wesentlichen  mit  der  der  Leptomenin- 
gitis zusammen  (s.  diese). 


Entzündung  der  weichen  Häute  des  ßflckenniarks. 

Leptomeningitis  spinalis. 

Die  Entzündung  der  weichen  Häute  ist  in  einem  solchen  Grade 
die  häufigste  und  wichtigste  der  Rückenmarkshautentzüudungen,  dass, 
wenn  man  von  Spinalmeuingitis  spricht,  ausschliesslich  die  Lepto- 
meningitis gemeint  ist. 

Man  unterscheidet  eine  acute  und  eine  chronische  Form. 
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1)  Leptomeningitis  spinalis  acuta. 

Am  häufigsten  tritt  sie  als  epidemische  Cerebrospinal- 
meningitis  auf.  Hier  haben  wir  aber  nur  die  sporadische  Form 
zu  besprechen. 

Aetiologie. 

Das  kindliche  und  jugendliche  Alter  wird  am  häufigsten 
befallen ,  ebenso  ist  das  männliche  Geschlecht  bevorzugt. 
Erkältung  und  Traumen  sind  die  häufigsten  veranlassenden  Ursachen. 

Secundär  kann  die  Spinalmeningitis  durch  Erkrankung 
benachbarter  Theile,  vor  allem  der  Wirbel  hervorgerufen 
werden.  Ausserdem  setzt  sich  die  Entzündung  der  Pia  cerehralis  häufig 
nach  abwärts  auf  die  Pia  spinalis  fort,  ein,  wie  es  scheint,  ganz  regel- 
mässig eintretender  Vorgang  bei  der  tuberculösen  Basilarmeningitis. 
Diese  Verbreitung  wird  leicht  verständlich  durch  die  anatomischen  Ver- 
hältnisse ,  vor  allem  auch  durch  die  nach  dem  Gesetz  der  Schwere 
unausbleibliche  Senkung  der  Entzündungsproducte  in  die  Rückgratshöhle, 

Pathologische  Anatomie. 

In  dem  anatomischen  Verlauf  der  Spinalmeningitis  kann  man  drei 
Stadien  unterscheiden:  Das  erste  Stadium  der  Hyperämie  und 
beginnenden  Exsudation  kommt  selten  zur  Autopsie ;  viel  häufiger 
das  zweite  Stadium  der  serös-  oder  eitrig-fibrösen  Exsudation, 
auf  dessen  Höhe  sowohl  das  Exsudat  selbst  wie  auch  die  Spinalflüssig- 
keit eine  eitrige  Beschaffenheit  angenommen  haben.  Selten  findet  sich 
das  Exsudat  nur  an  umschriebenen  Stellen  angesammelt;  gewöhn- 
lich überzieht  dasselbe  grosse  Strecken,  wenn  nicht  das  ganze  Rücken- 
mark und  nicht  selten  erstreckt  es  sich  auch  auf  die  weichen  Hirnhäute. 
Alsdann  lässt  sich  eiu  directer  Zusammenhang  zwischen  dem  spinalen 
und  cerebralen  Exsudat  nachweisen,  wenn  auch  das  verlängerte  Mark 
meist  am  spärlichsten  davon  überzogen  ist. 

Fast  regelmässig  nimmt  nicht  nur  das  maschige  Gewebe  der  Pia, 
sondern  auch  die  Arachnoidea,  nicht  selten  sogar  die  Dura  an  der 
Entzündung  Theil.  Ebenso  findet  man  die  Nervenwnrzeln  in  mehr- 
weniger dichte  Exsudatmassen  eingehüllt  und  selbst  entzündlich  ge- 
schwellt und  erweicht. 

Eine  wesentliche  Betheiligung  der  Rückenmarkssubstanz  an  der 
Entzündung  ist  erst  in  neuerer  Zeit  mit  Bestimmtheit  nachgewiesen. 
Fr.  Schulze  in  Heidelberg  constatirte  eine  von  der  Peripherie  her 
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mehrweuiger    tief    eindringende    interstitielle    theilweise    aucli   paren- 
chymatöse Myelitis. 

Kommt  es  in  diesem  zweiten  Stadium  nicht  zum  lethalen  Ausgang 
oder  zur  vollständigen  Resorption  des  Exsudats,  so  geht  der  anatomische 
Process  in  das  dritte  Stadium  über.  In  diesem  findet  man  dauernde, 
zuweilen  schwielige  Verdickungen  und  Verwachsungen  der  weichen 
Häute,  sowie  die  durchtretenden  Nervenwurzeln  gewöhnlich  sclerosirt 
und  atrophisch.  Nur  äusserst  selten  entwickelt  sich  der  Process  im 
Rückenmark  selbst  weiter  zur  ausgebildeten  Sclerose  und  Atrophie. 

Symptome. 
Nicht  oft  ist  es  uns  gestattet,  das  reine  Bild  der  Spinalmeningitis, 
nicht  getrübt  durch  die  Betheiligung  des  G-ehirns,  zu  beobachten ;  selbst 
in  solchen  Fällen ,  wo  die  Meningitis  durch  ein  Trauma  des  Rückgrats 
entsteht,  wie  in  dem  folgenden.  Ein  neunjähriger  schwächlicher  Knabe 
fiel  am  8.  September  von  einer  Höhe  herab  mit  der  Lendengegend  auf 
zwei  vorstehende  Eisen.  Seit  dem  10.  heftiger  Rückenschmerz  und 
Gehstörung.  Am  16.  heftige  Kopfschmerzen,  mehrmaliges  Erbrechen; 
heftige  Schmerzen  in  der  Lendengegend,  die  bei  leichtem  Druck  sehr 
empfindlich.  Am  20.  Verbreitung  und  Steigerung  der  Schmerzen :  Auf- 
schreien und  Zusammenzucken  schon  bei  leichter  Berührung;  Nacken- 
starre, beginnender  Trismus;  Fieber  massig  P.  92.  Am  21.  Somnolenz, 
Kopfschmerzen,  Kopf  heiss,  Stirnvenen  stark  ausgedehnt,  P.  72,  Abends 
Puls  68,  Parese  des  linken  Arms.  Am  22.  grosse  Apathie,  P.  66, 
schneller  Wechsel  der  Pupilleugrösse ;  conjugirte  Deviation  der  Augen 
nach  links;  starker  Trismus.  Am  24.  früh  heftiges  Fieber,  T.  40,  P.  156, 
Somnolenz.  Nachmittags  2  Uhr  T.  39,6,  ö'/o  Uhr  38,4.  Abends 
T'/ä  Uhr  38,0,  P.  116.  Patient  hat  den  linken  Arm  wieder  etwas  be- 
wegt. Am  25.  früh  T,  38,4,  P.  130.  Seit  gestern  wiederholt  krampf- 
haftes Strecken  der  Beine,  heute  auch  der  Arme,  ausserdem  ungeordnete 
Bewegungen.  Am  rechten  Vorderarm  deutliche  Contractur  der  Streck- 
muskeln. Sehnenhüpfen  am  linken  Fussrücken.  Urin  bis  auf  Vermehrung 
der  harnsauren  Salze  normal.  Respiration  mühsam  28.  Linke  Pupille 
erweitert.  Verzerrte  Form  und  schneller  Wechsel  beider  Pupillen  Abends. 
Agone.  Tracheairasseln.  Puls  beschleunigt,  unregelmässig.  Am  26. 
Nachmittag  Tod.  Section  43  Stunden  p.  m.  Eitrige  Meningitis  längs 
des  ganzen  Rückenmarks  und  an  der  Basis  des  Gehirns  ohne  Tuberkel 
bis  in  die  grosse  Hirnspalte  hinein.  Ventrikel  stark  erweitert;  Hirn- 
windungen platt  gedrückt.  Im  rechten  Corpus  striatum  eine  diffuse 
etwa  kirschengrosse  matschig  erweiterte  Stelle.  —  Auf  diese  ist  vielleicht 
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die  Parese  des  linken  Arms  zu  beziehen.  Im  Uebrigen  haben  wir  es 
hier  mit  einer  nach  dem  Gehirn  ascendirten  acuten  traumatischen  Spinal- 
meningitis zu  thun. 

Der  Beginn  der  Spinalmeningitis  ist  meist  ein  plötzlicher, 
nicht  selten  ein  stürmischer :  lebhafte  atypische  Fiebererschei- 
nungen leiten  sich  mit  einem  Frost  ein.  Sein  eigenthümliches  Gepräge 
erhält  aber  das  Symptomenbild  sehr  bald  durch  den  heftigenRücken- 
schmerz,  welcher  bei  jedem  Bewegungsversuch  sich  zum  unerträglichen 
steigert  und  von  grosser  Druckempfindlichkeit  der  Wirbel- 
säule begleitet  ist ;  durch  die  weitverbreitete  c  u  t  a  n  e  und  m  u  s  c  u  1  ä  r  e 
Hyperästhesie,  die  den  Kranken  auf  jede  Berührung  mit 
Schmerzensäusserungen  reagiren  lässt,  und  durch  die  hochgradige 
SteifigkeitderWirbelsäule,  welche  am  deutlichsten  ihren  Ausdruck 
findet  in  der  Nackenstarre  und  auf  einem  schmerzhaften  tonischen 
Krampf  der  Nacken-  und  Rückenmuskeln  beruht.  Dieselbe  tetanische 
Starre  befällt  auch  die  Muskeln  der  Extremitäten ;  zeitweise,  besonders 
bei  Bewegungsversuchen,  wird  dieselbe  durch  convulsivische  Zuckungen 
unterbrochen.  Auch  die  Sphincteren  der  Blase  und  des  Mastdarms 
sind  krampfhaft  contrahirt;  daher  frühzeitig  Harn-  und  Stuhl- 
verhaltung.  Wird  die  Cervicalgegend  befallen,  so  tritt  Dyspnoe 
ein  in  Folge  von  Rigidität  der  Athemmuskeln ;  auch  Störungen  der  Herz- 
thätigkeit  (hochgradige  Verlangsamung  oder  Beschleunigung  des  Pulses) 
sind  alsdann  beobachtet. 

Die,  ausser  bei  rheumatischen  Formen ,  nur  zu  häufig  (s.  oben) 
vorkommende  Betheiligung  der  Hirnpia  hat  Schwindel ,  Kopfschmerz, 
Erbrechen,  Störungen  des  Bewusstseins,  Delirien,  Coma  u.  s.  w.  zur 
Folge. 

Im  weiteren  Verlaufe  machen  die  eben  beschriebenen  Reizungs- 
symptome allmählich  mehr  und  mehr  den  Erscheinungen  von  Lähmung 
Platz  und  zwar  nicht  allein  von  motorischen  Nerven  (Lähmung  und 
Atrophie  der  Muskeln,  namentlich  der  Strecker),  sondern-  auch  von 
sensibeln  (Anästhesie).  In  diesem  Stadium  kann  die  Lähmung  auch 
die  Respirationsmuskeln  treffen  und  zum  Tode  führen.  In  anderen 
Fällen  tritt  dieser  erst  in  einem  viel  späteren  Stadium  ein,  nachdem  die 
Lälimungserscheinungen  ihre  Höhe  erreicht  haben  und  Decubitus  ein- 
getreten ist. 

Genesung  kann  ohne  oder  mit  Zurückbleiben  von  Störungen 
der  Motilität  und  Sensibilität  erfolgen.  In  leichteren  Fällen  können 
dieselben  von  geringer  Ex-  und  Intensität  sein.  Es  kann  eine  localisirte 
Wurzelneuritis   das  einzige  Residuum   darstellen.    So  sah  ich  bei  einem 
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34jährigen  Beamten  nach  Verschwinden  der  Symptome  von  Seiten  der 
Extremitäten  und  der  Harnblase  eine  hartnäckige  Neuralgie  des  4.  und 
5.  Intercostalnerven  links  mit  Präcordialangst  zurückbleiben.  In 
schweren  Fällen  behalten  die  Patienten  meist  für  die  übrige  Lebens- 
zeit Lähmung  und  Atrophie  einzelner  Muskeln  und  Muskelgruppen  oder 
ganzer  Extremitäten,  verbunden  mit  Contracturen ,  Grefiihlsstörungen 
u.  s.  f.  Auf  den  ersten  Blick  können  solche  Kranke  den  Anblick  von 
progressiver  Muskelatrophie  darbieten.  Bei  einem  27jährigen  Fräulein 
sah  ich  nach  einer  subacuten  Meningitis  spinalis  mit  sehr  protrahirtem 
Verlauf  irreparable  Lähmungen  mit  degenerativer  Atrophie  vieler  Rumpf- 
und Extremitätenmuskeln  in  buntester  willkürlicher  Auswahl  neben 
hochgradiger  Hyperästhesie  am  ganzen  Körper  zurückbleiben.  Die 
faradische  Erregbarkeit  ist  in  solchen  Fällen  herabgesetzt  oder  völlig 
erloschen,  zuweilen  ist  Entartungsreaction  nachzuweisen. 

Pathogenese  der  einzelnen  Symptome. 

Die  Rückenschmerzen  sowie  die  reissenden  Schmerzen 
in  den  Extremitäten  beruhen  auf  entzündlicher  Reizimg  der 
sensibeln  Nerven  der  Pia  und  Dura,  namentlich  aber  auf  der  der  hinteren 
Wurzeln.  Auf  die  letztere  muss  auch  dieallgemeineHyperästhesie 
zurückgeführt  werden. 

Die  Krampferscheinungen  kommen  der  Hauptsache  nach 
durch  directe  Reizung  der  vorderen  Wurzeln,  vielleicht  auch  der 
Vorderstränge  zustande;  zum  Theil  aber  auch  aufreflectorischem 
Wege,  d.  h.  in  Folge  von  Reizung  der  hinteren  Wurzeln;  vielleicht  ist 
die  Muskelspannung  auch  halb  willkürlich,  insofern  schmerzhafte  Be- 
wegungen dadurch  vermieden  werden  sollen. 

Die  motorischen  und  sensibeln  Lähmungserschei- 
nungen erklären  sich  aus  der  schliesslich  hochgradigen  Erkrankung 
der  vorderen  und  hinteren  Wurzeln,  vielleicht  sind  sie  auch  auf  myeli- 
tische  Heerde  in  der  weissen  Substanz  des  Rückenmarks  selbst  zurück- 
zuführen und  endlich  auch  auf  die  Compression  des  Rückenmarks  und 
der  Nerven  wurzeln  durch  das  im  Durasack  angesammelte  flüssige 
Exsudat. 

Diagnose. 

Hier  kommen  besonders  in  Betracht  die  acute  Myelitis  und  der 

Tetanus.    Bei  der  Myelitis  treten  Schmerzen  und  Steifigkeit  in  dem 

Symptomenbilde    sehr     zurück,     die     Lähmungserscheinungen 

dagegen  vom  Anfang  an  stark  hervor,    daneben   hohes  Fieber.     Der 
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Tetanus  dagegen  kennzeiclinet  sich  durch  Fehlen  von  Fieber  und 
Hauthyperästhesie,  durch  den  die  Krampferscheiuungen  einleitenden 
Trismus,  den  durch  Starre  der  mimischen  Muskeln  hervorgerufenen 
eigenthümlichen  Gesichtsausdruck,  die  hochgradige  Steigerung  der  Reflex- 
erregbarkeit, sowie  schliesslich  die  frühzeitig  auftretenden  Athmungs- 
und  Schlingbeschwerden. 

Prognose. 
Hier  kann  nicht  genug  betont  werden,  dass  man  mit  der  Vorher- 
sage stets  vorsichtig  sein  muss,  insofern  nicht  selten  —  siehe  den  oben 
mitgetheilten  Fall  —  plötzliche  Verschlimmerung  eintritt.  Im  Allgemeinen 
wird  die  Aussicht  das  Leben  zu  erhalten,  um  so  bedenklicher,  je  weiter 
der  Process  nach  dem  Gehirn  zu  fortschreitet.  Fulminant  auftretende 
Fälle  nehmen  meist  einen  Übeln  Verlauf.  Man  habe  auch  stets  im  Auge, 
dass  bei  protrahirtem  Verlauf  die  chronische  Form  sich  anschliessen 
kann  mit  ihren  meist  unheilbaren  Residuen  von  Lähmung,  Atrophie, 
Anästhesie  u.  s.  w. 

Therapie. 

In  frischen  Fällen  empfiehlt  es  sich,  Antiphlogose  in  energischer 
Weise  anzuwenden  in  Gestalt  von  localen  Blutentziehungen 
durch  Schröpfköpfe  oder  Blutegel  längs  der  Wirbelsäule,  am  After  oder 
Muttermund;  weiter  Kälte  als  Eisbeutel  oder  gefrorene  Compressen, 
die  freilich  bei  der  Unruhe  der  Kranken  sich  schlecht  appliciren  lassen ; 
schliesslich  Ableitungen  auf  den  Darm  durch  Calomel  mit  Jalappe,  und 
sobald  das  Fieber  nachgelassen,  auf  die  Haut  durch  grosse  Vesicantien 
oder  Jodanstrich. 

Von  anderen  Mitteln  giebt  man  Calomel  zu  0,15 — 0,25  zwei  bis 
drei  Mal  täglich  und  lässt  daneben  auch  wohl  graue  Quecksilbersalbe 
1 — 4  gr.  pro  die  längs  der  Wirbelsäule  einreiben  oder  bei  excessiver 
Hyperästhesie  auf  Compressen  streichen  und  diese  auflegen.  In  neuerer 
Zeit  ist  von  Hammond  das  Ergotin  innerlich  empfohlen. 

Symptomatisch  sind  zur  Linderung  der  Schmerzen  Morphium- 
injectionen  meist  unentbehrlich  5  von  Belladonna  und  Bromkalium  habe 
ich  keinen  Erfolg  gesehen ;  nachdem  die  allgemeine  Hyperästhesie  nach- 
gelassen, kann  man  laue  protrahirte  Vollbäder  oder  feuchte  Einpackungen 
versuchen,  namentlich  um  die  Resorption  des  Exsudates  zu  beschleunigen. 
Hierzu  sind  weiter  Jodpräparate  angezeigt  und  ebenso  wie  gegen  die 
zurückbleibenden  motorischen  und  sensibeln  Störungen,  Electricität  und 
Thermotherapie  (s.  die  Therapie  bei  chronischer  Meningitis). 
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2)  Leptomeningitis  spinalis  chronica.     Chronische  Spinalmeningitis. 

Aetiologie. 
Dieselben  Ursachen ,  welche  wir  bei  der  acuten  Form  kennen 
gelernt  haben,  können,  wenn  sie  in  geringerer  Intensität,  aber  mehr 
dauernd  einwirken,  die  chronische  von  vorn  herein  zur  Folge  haben, 
vor  allem  wiederholte  Erkältungen  in  feuchten  Wohnungen, 
Bivouacs,  anhaltende  Beschäftigung  in  Kälte  und  Nässe  z.  B.  bei  Wasser- 
bauten. Aber  auch  bei  Arbeitern,  welche  in  sehr  heisser,  trockner 
Luft,  wie  auf  den  Trockenböden  unserer  Zuckerfabriken  sich  dauernd 
aufhalten,  habe  ich  wiederholt  chronische  Spinalmeniugitis  beobachtet. 
Auch  die  Traumen,  welche  die  chronische  Form  zur  Folge  haben, 
sind  meist  geringeren  Grades,  insofern  sie  in  massigen,  aber  oft  wieder- 
holten Erschütterungen  und  Contusionen  des  Rückens  bestehen. 
Secundär  können  entzündliche  Pro cesse  in  der  Nachbarschaft,  nament- 
lich Wirbelcaries  und  ebenso  chronische  Erkrankungen  des 
Rückenmarks  selbst  auf  die  weichen  Häute  desselben  übergreifen. 
Einen  nicht  zu  verkennenden  Einfluss  auf  die  Entstehung  unserer 
Krankheit  haben  nach  meiner  Erfahrung  körperliche  und  geistige 
üeberanstrengung  namentlich  wenn  gleichzeitig  gemüthlich  de- 
primirende  Momente  einwirken.  Nach  Huss  soll  Abusus  spirituo- 
sorum  die  Krankheit  häufig  verursachen;  indessen  fehlt  es  vorläufig 
an  dem  autoptischeu  Beweise  für  diese  Behauptung.  Schliesslich  sehen 
wir  die  acute  Form  nicht  selten  in  die  chronische  übergehen. 

Pathologische  Anatomie. 
Trübung,  Verdickung,  Pigmentirung  und  Verwachsung  der  weichen 
Häute  untereinander,  sowie  mit  der  Dura  einerseits  und  dem  Rücken- 
mark andererseits  neben  mehrweniger  ausgesprochener  venöser 
Hyperämie  und  Vermehrung  der  meist  trüben  Spinalflüssigkeit  charac- 
terisiren  den  Leichenbefund,  Die  Nervenwurzeln  sind  meist  mehrweniger 
beeinträchtigt  und  durch  die  oft  bis  zur  Bildung  von  fibrösen  Platten 
verdickten  Häute  comprimirt  und  atrophirt.  Dieselbe  degenerative 
Atrophie  findet  man  in  nicht  wenigen  Fällen  auch  an  den  peripheren 
Nerven  und  Muskeln. 

Symptome. 
Nicht  selten  stösst  man  bei  Autopsie  unvermuthet  auf  Veränderungen 
der   weichen  Rückenmarkshäute,    welche    während  des  Lebens  sicher 
Erscheinungen    gemacht    haben,    die   aber   gegen    diejenigen    anderer 
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complicirender  Krankheiten  so  sehr  in  den  Hintergrund  traten,  dass  sie 
übersehen  wurden.  Oft  genug  entwickelt  sich  die  chronische  Form  aus 
der  acuten.  Dann  lassen  die  stürmischen  Erscheinungen  nach,  aber 
Schmerz,  Parästhesien ,  Steifheit  und  Lähmungserscheinungen  bleiben 
dauernd  zurück. 

Meist  aber  dürfte  sich  die  Krankheit  langsam,  ja  oft  in  versteckter, 
schleichender  Weise  entwickeln,  insofern  die  Empfindungen  von  Schmerz 
und  Steifigkeit  im  Rücken  und  in  den  Gliedern  für  rheumatische  gehalten 
werden,  zumal  wenn  dieselben  nicht  nur  bei  Bewegungen,  sondern 
auch  bei  Witterungswechsel  exacerbiren.  Auch  die  Mattigkeit  und 
leiclite  Ermüdbarkeit  der  einen  oder  anderen  Extremität  werden  anfangs 
wenig  beachtet.  Allmählich  aber  bildet  sich  aus  der  anfänglichen 
Schwäche  immer  deutlicher  eine  eigentliche  Lähmung  heraus,  am 
häufigsten  zuerst  an  den  unteren  Extremitäten.  Indessen  kommt  es 
selten  zur  vollständigen  Paraplegie.  Vielmehr  wechselt  der  Grad  der 
Lähmung  häufig.  Witterungswechsel,  passive  Congestionen  zum  unteren 
Rückenabschnitt,  Gemüthsbewegungen ,  körperliche  und  geistige  An- 
strengungen haben  offenbar  einen  verschlimmernden  Einfluss.  Selbst 
jenachdem  die  Kranken  stehen  oder  liegen,  kann  sich  die  Bewegungs- 
fähigkeit der  Beine  verschieden  gestalten,  insofern  bei  beträchtlichem 
flüssigem  Exsudat  im  Wirbelkanal  dieses  beim  Stehen  das  Rückenmark 
mehr  beeinträchtigt  und  die  Lähmung  steigert.  In  manchen  Fällen  sah 
ich  die  Bewegung  der  Extremitäten  vornehmlich  behindert  durch 
Muskelspannungen,  welche  auch  bei  passiven  Bewegungen  sich  deutlich 
bemerkbar  machten.  Besonders  lästig  sind  dieselben,  wenn  sie,  wie  ich 
in  einem  Falle  sah,  auf  längere  Zeit  die  Beuger  der  Finger  befallen 
und  diese  in  Beugestellung  versteifen.  Auch  Krampf  der  Nackenmuskeln 
sah  ich  bei  derselben  Kranken,  welche  namentlich  durch  hartnäckige 
Hauthyperästhesie  litt,  wiederholt  auf  einige  Tage  eintreten.  Alle  diese 
Erscheinungen  haben  dieselbe  Pathogenese  wie  die  gleichen  bei  der 
acuten  Form.  Bei  der  chronischen  dürfte  aber  das  Rückenmark  selbst 
im  Allgemeinen  häufiger  und  intensiver  betheiligt  sein. 

Besondere  Eigenthümlichkeiten  zeichnen  die  chronische  Meningitis 
aus,  wenn  sie  ihren  Sitz  im  untersten  Theile  des  Rückgrats- 
kanals,  also  in  der  Umgebung  der  Cauda  equina  hat,  nämlich:  Im 
Beginn  vorwiegend  Reizungserscheinungen  von  Seiten  der  hinteren 
Wurzeln  in  beschränkten  Gebieten,  eventuell  mit  visceraler  Localisation 
(heftigen  Schmerzen  und  Tenesmus  in  Blase  und  Mastdarm) ;  später 
Lähmungserscheinungen  an  den  unteren  Extremitäten,  welche  auf  zahl- 
reiche Nervengebiete  sich  ausbreitend  und  mit  partiellen  Muskelatrophien 
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und  den  entsprechenden  Aenderiingen  der  electrischen  Erregbarkeit 
einhergehend  zeitweise  deutliche  Remissionen  zeigen ;  daneben  ebenfalls 
in  bestimmten  Nervengebieten  zu  localisirende  Anästhesien  (E  i  s  e  n  1  o  h  r). 
Der  V  erla  u  f  ist  ein  langwieriger  ;^ Besserung  und  Verschlimmerung 
wechseln  häufig.  Manche  Kranke  liegen  Jahr  und  Tag  still  zu  Bett, 
weil  jede  Bewegung  ihnen  die  heftigsten  Schmerzen  verursacht,  andere 
werden  von  Zeit  zu  Zeit  durch  Verschlimmerung  der  Rücken-,  namentlich 
der  Nackenschmerzen  auf  Tage  oder  Wochen  an  das  Bett  gefesselt. 
In  nicht  veralteten  Fällen  kann  wohl  Genesung  zu  Stande  kommen, 
aber  ebenfalls  in  einer  so  langsamen  Weise  und  nach  so  vielen  Exacer- 
bationen und  Remissionen,  dass  die  Geduld  des  Kranken  wie  des  Arztes 
dabei  arg  auf  die  Probe  gestellt  wird.  Auch  hier  ist  der  häufigste 
Ausgang  unvollständige  Genesung,  insofern  entsprechend  den  anato- 
mischen Residuen  Lähmung  und  Steifigkeit  in  einzelnen  Muskelgebieten, 
Parästhesien  u.  s.  w.  zurückbleiben.  In  jedem  Falle  sind  Recidive  sehr 
zu  fürchten.  Der  Tod  erfolgt  am  häufigsten  durch  allgemeinen  Marasmus, 
beschleunigt  durch  Cystitis  und  Decubitus. 

Diagnose. 

Von  chronischer  Myelitis,  wie  von  Tabes  ist  die  chronische 
Meningitis  nicht  immer  leicht  zu  unterscheiden,  um  so  mehr  als  sie  nicht 
selten  mit  einer  dieser  Krankheiten  combinirt  voi-kommt.  Indessen 
geben  der  auflTällige  Wechsel  zwischen  Exacerbation  und  Remission, 
sowie  die  andauernde  Hyperästhesie  uud  überhaupt  das  Ueberwiegen 
von  Wurzelerscheinungen  Anhaltspunkte  für  die  Diflferentialdiagnose. 
Sehr  schwierig  oder  geradezu  unmöglich  ist  in  vielen  Fällen  die  Unter- 
scheidung von  der  mul tipein  Neuritis. 

Chvostek  hat  Fälle  beobachtet,  welche  während  des  Lebens  das 
Bild  einer  chronischen  Spinalmeningitis  darboten,  bei  der  Autopsie  aber 
abnorm  zahlreiche  und  abnorm  grosse  (3  —  4  cm  lange)  Kalkplättchen 
in  der  Arachnoidea  spinalis  an  der  hinteren  Fläche  des  Rückenmarks 
und  in  der  unmittelbaren  Umgebung  der  hinteren  Wurzeln  zeigten.  Auf 
diese  ist  er  geneigt  die  während  des  Lebens  das  Symptomenbild  be- 
herrschenden heftigen  neuralgischen  Schmerzen  in  Rumpf  und  Extre- 
mitäten zurückzuführen. 

Hierher  gehört  auch  eine  von  m  i  r  bei  Kindern  einige  Male  beob- 
achtete spinale  Lähmung,  deren  erstes  Stadium,  welches  selbst  zu 
beobachten  ich  leider  bis  jetzt  keine  Gelegenheit  hatte,  dem  Symptomen- 
bilde einer  Meningitis  spinalis  entsprochen  hatte.  Dasselbe  characterisirt 
sich    durch    massiges    Fieber,     hartnäckiges    Erbrechen,     allgemeine 
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Hyperästhesie  und  spontane  Schmerzen  besonders  im  Rücken  und  in  den 
Extremitäten ;  ferner  veitstanzähnliche  Muskelzu-cknngen,  Steifigkeit  in  den 
unteren  Extremitäten,  Schwäche  des  Sphincter  vesicae  und  hartnäckige 
Stuhlverstopfung.  Einige  Wochen  nach  dem  ersten  Auftreten  dieser 
Erscheinungen  bildet  sich  allmählich  motorische  und  sensible  Lähmung 
in  den  unteren  Extremitäten,  in  einem  Falle  auch  in  den  Hals-  und 
Nackenmuskeln  aus.  Jetzt  treten  die  Initialerscheinungen  eine  nach  der 
anderen  zurück  mit  Ausnahme  der  monatelang  andauernden  Druck- 
empfindlichkeit der  Wirbelsäule.  Die  Lähmung  der  Beine  ist  eine 
schlafle.  Die  Erregbarkeit  der  gelähmten  Muskeln  ist  für  beide  Ströme 
herabgesetzt.  Die  von  völliger  Heilung  gefolgte  Behandlung  bestand  in 
Anodenapplication  auf  das  Rückgrat  und  später  labiler  Reizung  der 
gelähmten  Muskeln  mit  beiden  Strömen.  Sobald  die  Hyperästhesie  und 
die  Lähmungserscheiuungen  sich  gebessert  haben,  gelingt  es  die  Kinder 
durch  einen  Schieuenstützapparat  sehr  schnell  wieder  zum  Gehen  zu 
bringen.    Die  Krankheitsdauer  beträgt  etwa  neun  Monate. 

Prognose. 
Durch  Autopsien  ist  erwiesen,   dass  die  chronische  Meningitis  sehr 
wohl  Stillstand  machen  kann.    Immerhin  aber  muss  der  schleichende 
und  unberechenbare  Character  der  Krankheit  im  gegebenen  Falle  vor 
einer  optimistischen  Auffassung  warnen, 

Therapie. 

Was  die  causale  Indicatiou  anbetrifi't,  so  empfiehlt  sich  in 
allen  Fällen  von  acuter  Spinalmeniugitis  die  grösste  Vorsicht  in  der 
Zeit  der  Reconvalescenz,  damit  nicht  die  chronische  daraus  entstehe. 

Blutentziehungen  und  Ableitungen  auf  den  Darm 
können  auch  hier  von  Zeit  zu  Zeit  indicirt  sein.  Vor  allem  aber  kommen 
hier  Ableitungen  auf  die  Haut  in  Betracht  als  grosse  Blasen- 
pflaster oder  Jodanstrich  zu  beiden  Seiten  der  Dornfortsätze  an  den 
einzelnen  Abschnitten  der  Wirbelsäule  wiederholt  applicirt.  Zur  Linderung 
der  Schmerzen  im  Rücken  hilft  Aetherspray  nur  vorübergehend,  am 
meisten  noch  Eisbeutel.  Zur  Aufsaugung  des  Exsudats  werden, 
ausser  Jodpräparaten  innerlich,  Priessnitz'sche  Umschläge  längs 
des  Rückens,  warme  Bäder,  Moor-  und  Sandbäder  empfohlen.  Da- 
neben habe  ich  von  der  Anode  des  Batteriestromes,  abschnittweise 
oder  ausschliesslich  auf  vorhandene  Druckschmerzpunktc  applicirt,  den 
besten  Erfolg  gesehen.  Gegen  die  Lähmungen  und  Anästhesien  sind  die 
bekannten  electrischen  Methoden  und  im  späteren   Verlauf  vorsichtige 
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Spitzdouchen    zu    versuchen.      Auch   hier   muss    der   Kranke,  wenn 

Besserung  eintritt,  zur  Vermeidung  eines  Rückfalls,  sich  noch  lange 
Zeit  schonen. 


Die  Krankheiten  der  Rückenmarkssubstanz. 

Blutimg  in  die  Eiickenmarkssubstanz.    Hämorrhagia 
spinalis.    Häinatomyelie. 

Pathologische  Anatomie. 

Ein  Bluterguss  in  die  Rückenmarkssubstanz  tritt  so  selten  primär 
ein,  dass  Hayem  (1872)  dieses  Vorkommen  ganz  in  Abrede  gestellt 
hat.  Er  behauptete,  dass  die  Hämorrhagie  stets  als  eine  secundäre 
Erscheinung  der  Rückenmarksentzüudung,  als  eine  Blutung  in  das  bereits 
entzündlich  erweichte  Rückenmarksparenchym  anzusehen  sei,  so  dass 
man  wohl  von  einer  Hämatomyelitis ,  aber  nicht  von  einer  Hämato- 
myelie  sprechen  dürfe.  In  Wirklichkeit  ist  es  oft  schwierig  zu  ent- 
scheiden, ob  die  gleichzeitig  vorhandene  Myelitis  der  Hämorrhagie 
gefolgt  oder  vorausgegangen  ist.  Indessen  liegen  Thatsachen  vor, 
welche  das  primäre  Auftreten  der  Spinalhämorrhagie  ausser  Zweifel 
stellen.  Zudem  hat  Liouville  die  für  die  Gehirnblutung  (s.  diese)  so 
wichtige  Bildung  von  Miliaraneurysmen  an  den  Gefässen  auch  im 
Rückenmark  nachgewiesen.  Jedenfalls  ist  auf  eine  etwaige  primäre 
Erkrankung  der  Rückenmarksgefässe  bei  Autopsien  das  Augenmerk 
zu  richten. 

Der  Blutherd  beschränkt  sich  meistens  auf  die  graue  Substanz  und 
kann  die  Hörner  oder  die  ganze  Ausdehnung  derselben  einnehmen  bei 
verschiedener  Ausdehnung  im  Längsdurchmesser.  Wir  unterscheiden 
zwischen  1)  dem  hämorrhagischen  Herd  und  2)  der  hämor- 
rhagischen Erweichung. 

1)  Hämorrhagische  Herde  hat  man  im  Rückenmark  in 
Erbsen-  bis  Haselnussgrösse  gefunden.  Gewöhnlich  sind  dieselben  nicht 
rund,  sondern  länglich,  der  Längsrichtung  des  Rückenmarks  entsprechend. 
Ist  die  Ausdehnung  in  dieser  Richtung  eine  grosse,  so  spricht  man  von 
einer  Röhrenblutung.  Die  Wandungen  der  so  entstandenen  Höhlen 
sind  uneben  und  mit  Gewebsfetzen  ausgekleidet  5  ihre  Umgebung  erweicht 
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oder  blutig-  iufiltrirt.  Im  weitern  Verlaufe  kann  sich  das  ergossene 
Blut  in  eine  krümliche  oder  schmierige  schwarzbraune  Masse  mit 
Hämatoidinkrystallen  verwandeln  oder  in  Folge  von  Erweichung  und 
Resorption  die  Veränderungen  eingehen  (Bildung  einer  Cyste  oder  einer 
Narbe),  deren  Zustandekommen  wir  bei  der  Gehirnblutung  (s.  diese) 
näher  besprechen  werden.  Auch  in  der  Umgebung  des  Herdes  finden 
wir  dieselben  Veränderungen  wie  dort:  rothe  oder  weisse  Erweichung 
der  Marksubstanz.  In  älteren  Fällen  lässt  sich  nach  oben  und  unten 
secundäre  Degeneration  verfolgen. 

2)  Die  hämorrhagische  Erweichung  erstreckt  sich  dem 
Querdurchmesser  nach  meist  nur  auf  die  graue  Substanz,  der  Länge 
nach  in  verschiedener  Ausdehnung,  von  einigen  Centimetern  bis  zur 
ganzen  Länge  des  Rückenmarks.  Die  graue  Substanz  stellt  anfangs 
eine  rothbraune  Masse  mit  dunkelrothen  Punkten  durchsetzt  dar;  später 
verfärbt  sie  sich  in  rothbraun  oder  ockergelb. 

Aetiologie. 
Im  Gegensatz  zur  Hirnblutung  kommt  die  Rückenmarksblutung 
häufiger  im  jugendlichen  und  mittleren  als  im  höheren  Alter  vor.  Alle 
bei  der  Rückenmarkshyperämie  erwähnten  Ursachen  können  unter  Um- 
ständen Hämorrhagie  hervorrufen.  Besonders  leicht  wird  dieses  der 
Fall  sein,  wenn  die  Substanz  oder  die  Gefässe  des  Rückenmarks  durch 
vorausgegangene  Krankheitsprocesse  (Myelitis)  bereits  pathologisch  ver- 
ändert sind.  Aus  diesem  Grunde  hat  mau  nicht  selten  Blutungen  von 
gliomatösen  Neubildungen  in  der  Rückenmarkssubstanz  ausgehen  sehen. 
Von  besonderer  ätiologischer  Bedeutung  sind  Traumen  und  heftige 
körperliche  Anstrengungen  namentlich  beim  Heben.  Auch  das  Aus- 
bleiben der  menstrualen ,  sowie  habitueller  hämorrhoidaler  Blutungen 
wird  beschuldigt. 

Symptome. 
Char  acteristisc  h  für  di  e  Spin  alhämorrhagie  ist  der 
plötzliche  Eintritt  der  Lähmung  meist  der  unteren,  seltener 
der  oberen  Extremitäten  unter  heftigen  Schmerzen  längs  der  Wirbel- 
säule, welche  gewöhnlich  bald  aufhören,  wenn  die  Lähmung  vollständig 
geworden  ist.  Als  priimonitorische  Symptome  können  Erscheinungen 
wie  bei  der  Hyperämie ,  nämlich  Rückenschmerz,  Vertaubung  in  den 
Extremitäten  einige  Stunden  oder  Tage  vorausgehen ;  wenn  die  Blutung 
im  Verlaufe  einer  Rückenraarkserkrankung  eintritt,  die  Symptome  dieser. 
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Die  Lähmimg  betrifft  in  den  meisten  Fällen  die  unteren  Extremi- 
täten allein;  bei  cervicalem  Sitz  des  Blutherdes  auch  die  oberen  und 
die  Respirationsmuskeln.  Die  gelähmten  Extremitätenmuskeln  werden 
sehr  bald  schlaff,  atrophiren  ziemlich  schnell  und  verlieren  ihre  faradische 
Erregbarkeit;  nach  längerem  Bestehen  bildet  sich  Eutartungsreaction 
aus.  In  gleicher  Ausdehnung  wie  die  motorische  Lähmung  finden  wir 
Hautauästhesie  und  in  Folge  von  Lähmung  der  Vasoconstrictoren 
Erhöhung  der  Temperatur  um  0,2 — 2,0  gegenüber  der  der  Achselhöhle 
(Levier).  Blase  und  Mastdarm  zeigen  gewöhnlich  Störung  ihrer 
Function:  anfangs  Reizungs-,  später  Lähmungserscheinungen.  In  einigen 
Fällen  ist  Priapismus  beobachtet.  Je  nach  Sitz  und  Ausdehnung  des 
Blutherdes  können  die  Hautreflexe  wie  die  Sehnenreflexe  fehlen  oder 
sogar  gesteigert  sein  (s.  Höhendiagnose  S.  87  u.  ff.). 

Motorische  und  sensible  Reizungserscheinungen  treten  im 
Symptomenbilde  der  Rückenmarksblutung  nie  hervor.  Indessen  können 
vereinzelte  Muskelzuckungen  und  beschränkte  Parästhesie  im  Beginn 
der  Blutung  vorhanden  sein  und  im  späteren  Verlaufe,  wenn  secundäre 
Myelitis  hinzugetreten  ist,  mit  schiessenden  Schmerzen  verbunden  sich 
in  heftigerem  Grade  wieder  zeigen. 

Auch  bei  hohem  Sitz  des  Blutherdes,  wo  an  den  Muskeln  anfangs 
weder  trophische  noch  electrische  Veränderungen  wahrzunehmen  sind, 
kommt  es  im  späteren  Verlaufe  zur  Abmagerung  und  Herabsetzung  der 
faradischeu  Erregbarkeit.  Dass  Rückenmarksblutungen,  wie  C  h  a  r  c  o  t 
angiebt,  stets  lethal  ausgehen  müssen,  wird  durch  verschiedene  Fälle 
widerlegt.  In  schwereren  Fällen  sieht  man  allerdings  schon  nach  wenigen 
Tagen  oder  Wochen  am  Kreuzbein,  den  Trochanteren  oder  den  Fersen 
Decubitus  eintreten,  und  dieser  wie  die  in  Folge  der  Blasenlähmung  sich 
hinzugesellende  Septicämie  führen  schnell  zum  Tode.  In  anderen 
Fällen  kommt  es  zur  unvollständigen  Genesung,  insofern  die  Läsion  im 
Rückenmark  zwar  vernarbt,  die  einmal  gesetzte  irreparable  Zerstörung 
von  Nervenelementen  aber  in  Lähmung  und  Atrophie  gewisser  Muskeln 
und  Contracturbildungen  an  den  Extremitäten  ihren  dauernden  Ausdruck 
findet.  Vollständige  Heilung  darf  nur  bei  sehr  kleinen  Blutergüssen  er- 
wartet werden. 

Varietäten  nach  dem  Sitz  des  Blutlierdes. 

Das  bis  jetzt  gegebene  Symptomenbild  bezog  sich  im  Wesentlichen 
auf  den  gewöhnlichen  Sitz  des  Herdes  im  Lendenmark.  Sitzt  die 
Läsion  im  Brustmark,  so  sind  ausser  den  unteren  Extremitäten  auch 
die  Exspirations-   und   die  Brustmuskeln  gelähmt.    Die  Reflexe  können 
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alsdann  sogar  gesteigert  sein  und  die  Atrophie  der  Muskeln  schreitet 
laugsam  vorwärts.  Ist  das  Halsmark  Sitz  des  Herdes,  so  haben  wir 
gewöhnlich  Lähmung  aller  vier  Extremitäten,  häufig  Veränderungen 
an  den  Pupillen,  meist  auch  iu  Folge  von  Lähmung  der  Inspirations- 
muskeln grosse  Athemnoth,  indem  das  Athmen  fast  ausschliesslich 
durch  die  Bewegungen  des  Zwerchfells  zu  Stande  kommt.  Trifft  die 
Hämorrhagie  den  Ursprung  des  N.  phrenicus  im  Halsmark,  so  kann  der 
Tod  unter  asphyctischen  Erscheinungen  sofort  eintreten.  In  ganz  seltenen 
Fällen  beschränkte  sich  der  Bluterguss  nur  auf  die  eine  Hälfte  des 
Rückenmarks,  so  dass  die  Symptome  der  Halbseitenläsion  (s.  diese)  vor- 
handen waren.  So  in  einem  Falle  von  E.  Remak,  wo  linke  Hand  imd 
linkes  Bein  von  vornherein  motorisch  gelähmt,  das  linke  Bein  hyperalgisch, 
das  rechte  dagegen  anästhetisch  war. 

Noch  seltener  betreifen  die  Symptome  nur  die  gleichseitige  Ober- 
extremität,  wie  in  einem  von  Gowers  und  drei  von  mir  beobachteten 
Fällen.  In  den  letzteren  drei  trat  nach  einem  Fall  aus  beträchtlicher 
Höhe  auf  die  Füsse  bei  Männern  von  19  und  35  Jahren,  beziehungsweise 
bei  einem  Knaben  von  12  Jahren  sofort  heftiger  Schmerz  in  dem  be- 
treffenden Arm  und  der  entsprechenden  Brustseite  ein.  Die  Aus- 
dehnung der  Anästhesie  war  bei  den  beiden  jüngeren  Individuen  die 
gleiche :  Dieselbe  erstreckte  sich  über  das  ganze  Gebiet  des  1.  bis  6. 
oder  7.  Spinalnerven.  Bei  beiden  war  die  motorische  Lähmung  der 
oberen  Extremität  nur  angedeutet,  Atrophie  fehlte.  In  dem  dritten 
Falle  dagegen  bestand  nach  einem  halben  Jahre  keine  sensible,  wohl 
aber  ausgesprochene  motorische  Lähmung  und  Atrophie  aller  vom  Ulnaris 
versorgten  Muskeln,  beginnende  Greifenklaue  und  Eutartungsreaction. 
Hier  verliefen  die  Schmerzen  genau  in  der  Bahn  des  N.  ulnaris,  bei 
den  beiden  anderen  verbreiteten  sich  dieselben  über  die  ganze  Ober- 
extremität.  In  diesem  Falle  handelte  es  sich  wahrscheinlich  um  eine 
Blutung  in  die  graue  Substanz  im  untersten  Theile  der  Halsanschwellung. 


Diagnose. 

Von  der  cerebralen  Hämorrhagie  unterscheidet  sich  die 
spinale  durch  das  Erhaltenbleiben  des  Bewusstseins,  das  Fehlen  von 
Lähmung  einzelner  Gehirnnerven,  besonders  des  Facialis,  die  paraple- 
gische  Form,  Veränderung  der  electrischen  Erregbarkeit  und  Störungen 
an  Blase  und  Mastdarm.  Bei  der  meningealen  Hämorrhagie 
treten  motorische  und  sensible  Reizungserscheinungen  mehr  in  den 
Vordergrund,  die  Lähmungserscheinungen  dagegen  zurück. 
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Die  Unterscheidung  von  Poliomyelitis  anterior  acuta  kann 
besonders  im  späteren  Verlauf  Schwierigkeiten  machen.  So  fand 
Clifford  Allbutt  in  einem  Falle  von  Lähmung  des  einen  Beines, 
welche  durchaus  das  Bild  der  spinalen  Kinderlähmung  dargeboten  hatte, 
einen  kleinen  Blutherd  im  Lendenmark.  Indessen  wird  das  im  Initial- 
stadium gewöhnlich  vorhandene  Fieber,  das  Fehlen  von  Störungen  der 
Sensibilität  und  der  Sphincteren  in  Betracht  zu  ziehen  sein. 

Bei  der  acuten  centralen  Myelitis  kommt  die  Entwicklung 
der  Lähmungserscheinungen  viel  langsamer  und  unter  Fieber  zu  Stande 
und  gewöhnlich  gehen  Reizungserscheinungen  imd  Blasenstörung  dem 
Eintritt  der  Lähmung  voraus. 

Bei  der  ischämischen  Paraplegie  in  Folge  von  Embolie 
der  Aorta  fehlt  der  Puls  in  der  Schenkelarterie. 

Die  Unterscheidung  von  peripherer  traumatischer 
Lähmung  ist  nicht  immer  ganz  leicht,  namentlich  wenn  durch  einen 
kleinen  Blutherd  im  Halsmark  nur  eine  einzige  Oberextremität  gelähmt 
ist  und  wie  in  dem  einen  meiner  Fälle  in  Folge  gleichzeitigen  Schlüssel- 
bruchs mit  Calluswucherung  eine  Quetschung  des  Plexus  brachialis  nicht 
auszuschliessen  ist.  Auch  die  von  E.  Rem  ak  in  seinem  Falle  beobachtete 
gleichzeitige  Pupillenverengerung  durch  Sympathicuslähmung  kann  nicht 
als  Ausschlag  gebend  angesehen  werden,  weil  dieselbe  ebensowohl  bei 
peripherer,  wie  bei  spinaler  Läsion  vorhanden  sein  kann  (s.  I  S.  332). 
Wichtiger  für  die  Diagnose  ist,  wenn  die  Sensibilitätsstörungen  bei 
spinalem  Sitz  der  Läsion  das  ganze  Gebiet  der  obersten  Spinalnerven 
(in  zwei  meiner  Fälle  des  1.  bis  6.  oder  7.)  einnimmt  und  sich  also  auch 
auf  den  Hinterkopf  (Occipitalis  major)  ausdehnt. 

Die  Prognose  ist  durchaus  ungünstig,  wenn  der  Bluterguss  nicht 
ganz  klein  ist.  Auf  vollständige  Genesung  ist  auch  in  den  relativ  günstig 
verlaufenden  Fällen  nicht  zu  rechnen. 

Die  Therapie  ist  zu  Anfang  dieselbe  wie  bei  der  Hämatorrhachis 
und  später  die  der  Spinallähmungen  überhaupt. 


Verletzungen  des  Eüekenmarks. 

Ebenso  wie  bei  den  Krankheiten  der  peripheren  Nerven  setzen 
wir  auch  hier  die  Verletzungen  des  Rückenmarks  voran.  Denn  wenn 
hier  die  Verhältnisse  auch  keineswegs  so  einfach  liegen  wie  dort,  so 
giebt  doch  die  quere  Durchtrennung  des  Rückenmarks,  namentlich  aber 

Seelig müller,  Geliirn-  u.  Rückemnarkskranklieiten.  8 


\l^l,  Verletzungen  des  Rückenmarks. 

die  iler  einen  Hälfte  derselben,  die  sogenannte  Halbseitenläsion,  wichtige 
Anhaltspunkte  für  die  Localisationsdiagnose  der  spinalen  Erkrankungen 
überhaupt.    Wir  besprechen  daher  die  letztere  zuerst. 


Halbseitenläsion  des  Kückenmarks. 

Die  Feststellung  der  nach  halbseitiger  Durchtrennung  des  Rücken 
marks  beobachteten  Erscheinungen  verdanken  wir  namentlich  Brown- 
S  e  q  u  a  r  d ,  weshalb   die  Affection  auch  als  B  r  o  w  n  -  S  e  q  u  a  r  d  '  sehe 
Lähmung  bezeichnet  wird. 

Die  hauptsächlichen  Folgen  der  Halbseitenläsion  haben  wir  schon 
oben  (S.  83)  kurz  erwähnt.  Sie  bestehen  in  motorischer  Lähmung 
auf  der  verletzten  und  sensibler  Lähmung  (Anästhesie) 
auf  der  entgegengesetzten  Körperhälfte. 

Das  vollständige  Symptomenbild  der  Halbseitenläsion  urafasst  aber 
noch  einige  andere  Erscheinungen: 

Auf  der  verletzten  Seite  haben  wir  nämlich: 
motorische  Lähmung, 

vasomotorische     Lähmung      mit     Temperatur- 
erhöhung, 
Hyperästhesie   der  Haut,    aber 
Auf  gehobensein   des  Muskelgefühls; 
auf  der  nicht  verletzten  Seite  dagegen: 
Erhaltensein  der  Motilität, 

Anästhesie  aller  Empfindungsqualitäten,  aber 
Erb  alten  sein  des  Muskelgefühls. 
Auf  Figur  55  sind  diese  Erscheinungen  schematisch  dargestellt: 
auf  der  Seite  der  Läsion,  der  linken  Körperseite  haben  wir  durch  die 
schräge  Schraffirung  angedeutet  motorische  und  vasomotorische  Lähmung, 
und  durch  die  Tüpfelung  bezeichnet  Hauthyperästhesie  5  auf  der  rechten 
Körperseite  aber  durch  die  senkrechte  Schraffirung  angedeutet  Haut- 
anästhesie. (An  der  oberen  Grenze  der  Hyperästhesie  findet  man  ge- 
wöhnlich eine  anästhetische  Zone  a  und  darüber  noch  einmal  einen 
schmalen  hyperästhetischen  Gürtel  h,  welcher  sich  auch  nach  der  anderen 
Körperseite  fortsetzt). 

Ueber  die  einzelnen  Erscheinungen  ist  noch  Folgendes  zu  sagen: 
Die  motorische  Lähmung  ist  von  verschiedener  Ausdehnung  nach 
der  Höhenlage  der  Läsion.  Sitzt  diese  unterhalb  der  Hals- 
aiisch wellu  ng     des     Rückenmarks,      so     haben     wir     nur 
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motorisclie  Lähmung  der  gleichseitigen  Unterextre- 
mität  (Hemiparaplegie),  sitzt  sie  dagegen  weiter  nach 
oben,  so  haben  wir  Lähmung  der  oberen  und  unteren 
Extremität  (Hemiplegie).  Das  erstere  hatte  statt  in  einem  von 
W.  Müller  in  Jena  beschriebenen  Falle: 
Eine  Messerklinge  war  in  der  Höhe  des 
4.  Brustwirbels  eingedrungen  und  hatte,  wie 
die  Autopsie  auswies,  das  Rückenmark  unter- 
halb des  3.  Brustnervenpaares  namentlich  in 
seiner  linken  Hälfte  quer  durchtrennt.  Spinale 
Hemiplegie  dagegen  beobachtete  Gowers 
nach  einem  Revolverschuss  in  den  Mund; 
bei  der  Autopsie  fand  er,  dass  die  Kugel 
einen  Knochensplitter  vom  Körper  des 
2.  Halswirbels  in  die  rechte  Rückenmarks- 
hälfte hineingetrieben  hatte. 

Die  Hauthyperästhesie  betrifft 
meist  sämmtliche Empfindungsqualitäten,  d.h. 
sie  zeigt  sich  bei  Berührung,  Kitzel,  schmerz- 
hafter Reizung ;  nur  das  Muskelgefühl  ist 
nicht  nur  nicht  gesteigert,  sondern  sogar 
herabgesetzt  oder  ganz  aufgehoben.  Dasselbe 
gilt  von  der  Anästhesie  auf  der  nicht  ver- 
letzten Seite,  nur  dass  hier  das  Muskelgefühl 
ausschliesslich  erhalten  ist. 

Von  diagnostisch  weniger  wichtigen  Er- 
scheinungen sind  beobachtet:  Schmerzhaftes 
Gürtelgefühl  in  der  Höhe  der  Läsion,  welches 
auf  Reizung  der  sensibeln  Wurzeln  zurück- 
zuführen ist ;  diffuse  schmerzhafte  Empfin- 
dungen in  einer  oder  beiden  Seiten;  ausser- 
dem Störungen  Seitens  der  Potenz,  sowie 
der  Harn-  und  Stuhlentleerung  und  selten 
halbseitiger  Decubitus  auf  der  anästhetischen 
Seite.    In  manchen  Fällen  wird  Atrophie  der 

motorisch  gelähmten  Extremität  und  dann  auch  Veränderung  der 
electrischen  Erregbarkeit  beobachtet.  Das  Auftreten  dieser  letztgenannten 
Erscheinungen  hängt,  ebenso  wie  das  Verhalten  der  Reflexe  namentlich 
von  der  Dauer,  ausserdem  aber  auch  von  der  Höhenlage  und  Ausdehnung 
der  Verletzung  ab.    Bei  Verletzungen  in  der  Ausdehnung  des  Centrum 


S  chemati  sehe  Darstellung 
der  Haupter  schein un gen 
bei  Halbseitenläsion  des 
Dorsalmarts  (links)  (nach 
Erb). 

Die  schräge  Sclu'affirung  links 
bedeutet  motorische  und  vaso- 
motorische Lähmung  ;  die  senk- 
rechte Sclirafflrung  rechts  be- 
deutet Hautanästhesie ;  die  Punk- 
tirung  links  bezeichnet  die 
Hauthyperästhesie.  a  schmale 
anästhetische,  h  hyperästhetische 
noch  schmälere  Zone. 
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Sehern  atische  Darstellung 
des   Verlaufs    der    bei   Halb 
se it enläsion   verletzten 
Bahnen  im  Rückenmark. 


cilio- spinale  (s.  dieses  S.  87)  wird  Verengerung  der  gleichseitigen 
Pupille  wahrgenommen.  Im  Uebrigen  siehe  die  Auseinandersetzungen 
über  Höbendiagnose  S.  83. 

Die  pathogenetische  Deutung  der  genannten  Symptome  ist 
der  Hauptsache  nach  nicht  schwer.    Die  nebenstehende  Figur  56  stellt 

schematisch  ein  Stück  aus  dem  untersten  Ab- 
"is      s  m  schnitt  des  Rückenmarks  nahe  demUebergang 

desselben  in  die  Nervenstränge  der  unteren 
Extremitäten  dar.  Die  centrifugalen  moto- 
rischen, sowie  die  vasomotorischenBahnen  mm 
gehen  auf  der  rechten  Hälfte  desRückenmarks 
direct  zur  rechten,  auf  der  linken  direct  zur 
linkenUnterextremität.  Die  centripetalen  sen- 
sibeln  Fasern  s  dagegen  kreuzen  sich  kurz  nach 
ihrem  Eintritt  in  das  Rückenmark  dergestalt, 
dass  die  sensibeln  Fasern  aus  der  rechten 
Unterextremität  zum  grössten  Theil  in  der 
linken  Seitenhälfte  des  Rückenmarks  weiter 
verlaufen,  die  aus  der  linken  Unterextremität 
dagegen  in  der  rechten  Seitenhälfte. 
Denken  wir  uns  nun  die  linke  Seitenhälfte  des  Rückenmarks  in 
der  Ausdehnung  von  a  verletzt,  so  wird  daselbst  die  dick  gezeichnete 
motorische  Leitung  m  unterbrochen,  daher  motorische  Lähmung  der  gleich- 
seitigen linken  Unterextremität.  Die  sensible  Leitung  von  der  linken  Unter- 
extremität wird  dagegen  längs  der  dünner  gezeichneten  Linie  s  ungehindert 
vor  sich  gehen.  —  Auf  der  rechten  Seitenhälfte  dagegen  wird  der 
centrifugale  Willensimpuls  längs  der  dicken  Linie  frei  passiren,  während 
die  sensible  Bahn  in  der  dünnen  Linie  s  innerhalb  a  auf  der  linken  Seite 
des  Rückenmarks  unterbrochen  ist. 

Erstreckt  sich  dagegen  in  einem  anderen  Falle  die  linkseitige 
Läsion  in  der  Ausdehnung  von  b,  so  wird  die  motorische  Lähmung  auf 
der  gleichen  Seite,  die  sensible  aber  bilateral  sein,  weil  beide  sensible 
Bahnen  unterbrochen  sind.  Daraus  ergiebt  sich  also,  dass  eine  Halb- 
seitenläsion  von  grösserer  Ausdehnung,  neben  uni- 
lateraler motorischer  Paralyse,  bilaterale  Anästhesie 
hervorbringen  kann. 

Die  Ursachen  der  Halbseitenläsion  sind  im  Wesentlichen  die- 
selben wie  die  der  Rückenmarksverletzung  überhaupt.  Am  durchsich- 
tigsten liegen  die  Verhältnisse  bei  Stich  Verletzung;  weniger  klar 
bei  Spondylitis,  —  bei  welcher  AfFection  ich  selbst  einen  für  wenige  Tage 


Halbseitenläsion.  117 

scharf  ausgeprägten  Fall  von  Halbseitenläsion  mit  Autopsie  gesehen 
habe  (s.  unten),  —  Hämorrhagie,  Tumoren  und  myelitischen  Processen. 
Auch  bei  Hysterischen  hat  M.  Rosenthal  das  Symptomenbild  der 
Halbseitenläsion  beobachtet.  Zu  beachten  ist  nach  meiner  Erfahrung 
der  durch  gewisse  Eingriffe  (s.  Hysterie)  dabei  zuweilen  auftretende 
Transfert,  so  dass  die  vorher  anästhetische  Extremität  jetzt  hyper- 
ästhetisch wird  und  umgekehrt. 

Bei  der  Diagnose  kommt  namentlich  in  Betracht  die  Unter- 
scheidung der  spinalen  Hemiplegie  von  der  cerebralen.  Bei  dieser 
ist  das  Facialisgebiet  mitgelähmt,  und  die  sensible  Lähmung  findet  sich, 
wenn  sie  vorhanden  ist,  auf  derselben  Seite  wie  die  motorische  und 
ausserdem  gewöhnlich  in  geringer  Intensität.  Die  hysterische 
Hemiplegie  ist  meist  mit  Hemianästhesie  der  betreffenden  Körper- 
hälfte, einschliesslich  der  Sinne  verbunden,  und  andere  hysterische 
Symptome  sind  nicht  wohl  zu  übersehen. 

Viel  seltener  kommt  die  Unterscheidung  von  halbseitiger 
Tabes  in  Frage;  bei  dieser  ist  auf  der  betreffenden  Seite  der  Patellar- 
reflex  aufgehoben,  die  Sensibilitätsstörnng  ist  meist  eine  ausgesprochene, 
die  Coordinationsstörung  schon  nachweisbar;  dazu  sind  gewöhnlich 
neuralgiforme  Schmerzen,  sowie  Störungen  Seitens  der  Augenbewegungen, 
der  Blase  und  des  Mastdarms  vorhanden. 

Bei  einer  halbseitigen  Erkrankung  der  Cauda  equina 
stellen  sich  die  motorischen  Lähmungserscheinungen  von  vornherein 
als  periphere  dar,  nicht  selten  mit  Eutartungsreaction  und  beschränken 
sich,  ebenso  wie  die  sensibeln,  meist  auf  das  Gebiet  einzelner  Nerven- 
stämme. 

Prognose  und  Therapie  sind  dieselben  wie  bei  den  Rücken- 
marksverletzungen überhaupt.  Gegen  die  Reflexzuckungen  empfiehlt 
sich  symptomatisch  Sohlt,  arsenical.  Fowleri,  am  besten  subcutan 
2  : 1  Wasser,  eine  Grammspritze  voll  auf  einmal  einzuspritzen. 


Die  Rückenmarksverletzungen,  welche  sich  nicht 
auf  die  eine  Seitenhäflte  beschränken,  zeigen  ein  der  be- 
treffenden Ausdehnung  entsprechendes  Symptomenbild,  welches  natürlich 
von  einer  Regelmässigkeit  wie  bei  der  Halbseitenläsion  wenig  durch- 
blicken lässt.  Auch  decken  sich  die  autoptischen  Befunde  keineswegs 
immer  mit  den  bei  Lebzeiten  beobachteten  Symptomen.  So  hat  man 
in  Fällen,  wo  Motilität  und  Sensibilität  in  den  Unterextremitäten  sich 
fast  vollständig  rehabilitirt  hatten,  das  Rückenmark  bis  auf  den  dritten 
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Tlieil  seiner  Dicke  redncirt  gefunden.  Ja  die  Erhaltung  eines  dünnen 
Verbinduugsfadens  aus  grauer  Substanz  genügt,  um  die  Gefülilseindrücke 
zu  leiten.  Andererseits  sehen  wir  nach  Verletzungen  des  Rückenmarks 
(siehe  Erschütterung)  in  wenigen  Tagen  den  Tod  eintreten,  ohne  dass 
die  sorgfältigste  Untersuchung  der  Leiche  die  Ursache  davon  zu  ent- 
decken vermöchte  (Leyden,  Fischer). 

Die  Verletzungen  des  Rückenmarks  können  wir  im  Allgemeinen 
in  acute  und  chronische  eintheilen.  Uebersichtlicher  aber  be- 
sprecheu  wir  dieselben  in  drei  Gruppen  als  I.  acute  traumatische 
Verletzungen,  II.  Erschütterung  und  III.  langsame  Com- 
pression   des   Rückenmarks. 


I.  Acute  traumatische  Verletzungen  des  Rückenmarks: 

Aetiologie  und  pathologische  Anatomie. 

Bei  Neugeborenen  kann  es  während  der  Geburt  zu  hochgradiger 
Zerrung,  ja  Zerreissung  des  Rückenmarks  kommen,  ohne  dass  die 
Wirbelsäule  selbst  verletzt  zu  sein  braucht  (s,  unten).  Bei  Erwachsenen 
dagegen  ist  eine  acute  Verletzung  des  Rückenmarks  fast  immer  mit 
einer  Verletzung  der  knöchernen  Hülle  verbunden.  Nur  in  Ausnahme- 
fällen hat  man  ein  spitzes  Instrument  durch  eine  Zwischenwirbelspalte, 
am  ehesten  noch  an  der  oberen  Hals-  oder  der  Lendenwirbelsäule  bis 
in  das  Rückenmark  eindringen  sehen.  Ja  in  einer  Beobachtung  von 
Edmunds  scheint  das  Anprallen  einer  Flintenkugel  an  die  völlig 
unversehrte  Wirbelsäule  die  iYa  Monate  später  bei  der  Autopsie  ge- 
fundene Erweichung  des  Rückenmarks  in  der  Ausdehnung  von  2  Zoll 
hervorgebracht  zu  haben. 

Die  Verletzung  der  Wirbel  besteht  in  Fractur  oder  Luxation 
derselben,  denn  auch  die  Schussverletzungen  der  Wirbelsäule  sind  nach- 
weislich immer  mit  einer  Wirbelfractur  verbunden.  Durch  eine  solche 
Wirbelverletzung  kann  das  Rückenmark  in  seiner  ganzen  Dicke  oder 
nur  partiell  gequetscht  oder  durchtrennt  werden.  Die  Folge  davon  ist 
eine  acute  traumatische  Myelitis,  welche  von  dem  locus  laesionis  aus 
sich  nach  oben  und  uuten  ausbreitet  und  in  Erweichung  oder  Abcess- 
bildung (s.  Myelitis)  ausgeht.  Daneben  kommt  es  nicht  selten  zu 
Hämorrhagien  in  die  Rückenmarkssubstanz  selbst  oder  in  die  Meningen. 
In  günstig  verlaufenen  Fällen  findet  man  schliesslich  eine  die  Schnitt- 
enden verbindende  Narbe.  Von  einer  eigentlichen  Regeneration  nervöser 
Elemente  ist  nichts  Sicheres  erwiesen. 
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Nach  Quetschung  erscheint  das  Rückenmark  in  der  Ausdehnung 
der  Läsion  wie  eingeschnürt,  plattgedrückt  oder  zusammengesunken  imd 
aus  halbflüssigen  zertrümmerten  Gewebsmassen  bestehend.  Nach  einigen 
Tagen  findet  man  die  nach  oben  und  unten  von  der  gequetschten  Stelle 
gelegenen  Partien  ebenfalls  entzündlich  erweicht  und  noch  später  in 
einen  grauröthlichen  Brei,  von  neugebildetera  Bindegewebe  durchzogen, 
verwandelt.  Von  hier  aus  kann  man  die  secundäre  Degeneration  nach 
oben  und  unten  verfolgen.  Auch  hier  kann  es,  wenn  das  Leben  lange 
genug  erhalten  bleibt,  zu  einer  aus  jungem  Bindegewebe  bestehenden, 
mit  cystischen  Bildungen  durchsetzten  narbenartigen  Verhärtung  kommen- 

Symptome. 

Schwere  Quetschung  oder  Durchtrennung  des  Rückenmarks  hat 
meist  sofortige  motorische  und  sensible  Lähmung  der  abwärts  von  der 
Läsionsstelle  gelegenen  Körpertheile  zur  Folge,  sowie  Blasen-  und  Mast- 
darmlähmung. Die  Reflexe  und  die  electrische  Erregbarkeit  sind  herab- 
gesetzt oder  vollständig  aufgehoben.  Besonders  auffällig  war  mir  in 
solchen  schweren  Fällen  traumatischer  Paraplegie  die  schon  am  Tage 
nach  der  Verletzung  vorhandene  hochgradige  Erschlaffung  der  Muscu- 
latur :  an  den  Oberschenkeln  hat  der  Quadriceps  sein  Relief  vollständig 
verloren,  seine  Muskelmasse  erscheint  wie  eine  erweichte  Masse  zu 
beiden  Seiten  des  Femur  herabgesunken;  die  von  den  Bäuchen  der 
Dorsalflexoren  des  Fusses  sonst  hervorgewölbte  Gegend  des  Unter- 
schenkels erscheint  jetzt  eingesunken;  der  darüber  streichende  Finger 
dringt  sofort  bis  zum  Ligamentum  interosseum  vor,  als  wenn  gar  kein 
Muskel,  mehr  da  wäre.  Atrophie  und  Entartungsreaction  lassen  nicht 
lange  auf  sich  warten.  Sehr  schnell  bildet  sich  Decubitus  aus  —  nicht 
nur  am  Gesäss,  sondern  an  der  Calx,  ja  an  einzelnen  Zehenrücken  durch 
Druck  der  Bettdecke  —  der  im  Verein  mit  Cystitis  häufig  den  tödtlichen 
Ausgang  beschleunigt.  Die  Körpertemperatur  ist  besonders  bei  cervi- 
calem  Sitz  der  Verletzung  anhaltend  gesteigert  bis  44 "  C,  selten  her- 
abgesunken bis  auf  30,5  ^  C. ,  wie  es  bei  dorsalem  Sitz  beobachtet 
wurde. 

Paraplegie  in  Folge  von  Verletzung  des  Rückenmarks  inter  partum 
sah  ich  bei  einem  sonst  sehr  wohl  gebildeten  Mädchen  E.  H.  von  drei 
Jahren.  Die  motorische  Lähmung  betraf  alle  Muskeln  beider  unteren 
Extremitäten,  mit  theilweiser  Atisnahme  der  von  den  Nn.  ischiadici  ver- 
sorgten nebst  den  Rückgratsstreckern,  die  sensible  reichte  bis  zum 
Nabel.  Die  Blasenlähmung  war  keine  vollständige.  Die  Insufficienz  des 
Sphincter  trat  vielmehr  erst  dann  ein,    wenn  eine  gewisse  Quantität 
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Urin  sich  in  der  Blase  gesaromelt  hatte.  Alsdann  wurde  plötzlich  eine 
grössere  Menge  Urin  in  dickem  Strahl  entleert.  Das  Kind  fühlte  weder 
das  Bedürfniss,  noch  den  Abgang  des  Urins. 

Bei  leichteren  Verletzungen  des  Rückenmarks  sind  die  motori- 
schen nnd  sensibeln  Stönmgen,  sowie  die  seitens  der  Blase  und  des 
Mastdarms  weniger  hochgradig  und  weniger  ausgedehnt.  Ausserdem 
treten  hier  Erscheinungen  von  Seiten  der  gereizten  Wurzeln  —  Gürtel- 
schmerz oder  excentrische  Schmerzen  und  Zuckungen  in  den  gelähmten 
Theilen  — ,  sowie  Symptome  von  secundärer  Myelitis  in  den  Vorder- 
grund. Auch  hier  kann  sich  Decubitus  entwickeln  und  mit  der  Cystitis 
zusammen  den  Tod  herbeiführen.  Bei  cervicalem  Sitz  wird  das  Leben 
durch  Respirationsstörungen  bedroht. 

Die  Prognose  ist  in  allen  Fällen  von  schwerer  Rückenmarks- 
verletzung eine  lethale.  Der  Tod  kann  sofort  eintreten  nicht  nur  bei 
Compression  des  verlängerten  Marks  nach  Fractur  des  1.  und  2.,  sondern 
auch  des  3.  und  4.  Halswirbels  in  Folge  von  Lähmung  der  Phrenici. 
In  Fällen,  wo  die  Verletzung  des  Rückenmarks  weiter  abwärts  statt  hat, 
kann  das  Leben  Wochen  oder  Monate  lang  erhalten  bleiben,  bis  meist 
durch  Decubitus  und  Cystitis  der  lethale  Ausgang  herbei  geführt  wird. 
Indessen  sind  einzelne  Fälle  mit  überraschend  günstigem  Ausgange  in 
Heilung  mit  Defect  beobachtet,  so  folgender  von  mir:  Ein  44jähriger 
Schlosser,  der  vor  zehn  Jahren  eine  Fractur  des  1.  und  2.  Lendenwirbels 
mit  spitzwinkliger  Hervortreibung  derselben  davon  getragen  und  neben 
motorischen,  sensibeln  und  amyotrophischen  Störungen  an  beiden  unteren 
Extremitäten,  hochgradige  Hackenfussstellung  an  denselben  zeigte,  hatte 
trotz  dieser  Deformität  seit  Jahren  grosse  Märsche,  ein  Mal  von  Leipzig 
bis  nach  Zürich,  ausführen  können. 

Diagnose. 
Bei  der  Entscheidung  der  Frage ,  ob  im  gegebenen  Falle  ein 
Rückenmarkstrauma  oder  Simulation  vorliegt,  gehe  man  doch  ja  mit 
grosser  Bedachtsamkeit  vor.  Wie  nöthig  diese  ist,  möge  folgender  PMl 
lehren.  Der  38jährige  Weichensteller  K.  war  Anfang  Juli  1877  von 
einer  Rangirlokomotive  in  der  Gegend  der  oberen  Brust-  und  unteren 
Halswirbelsäule  überfahren  worden.  Von  der  chirurgischen  Klinik, 
wo  er  an  leichten  Kopfverletzungen  und  einer  Contusion  der  Wirbel- 
säule, hinter  welcher  anfangs  eine  Fractur  vermuthet  wurde,  behandelt 
war,  wurde  mir  derselbe  Anfang  August  „als  einer  der  ein  Attest 
extrahiren  will"  zur  Untersuchung  überwiesen.  K.  gab  damals  eine 
lähmuugsartige  Schwäche   in   den  Armen,    besonders   im    linken   und 
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Schmerzen  in  der  oberen  Hälfte  der  Wirbelsäule  an.  An  dieser  war 
der  etwas  hervorragende  siebente  Brustwirbel  bei  Druck  empfindlich; 
an  den  Armen  war  objectiv  gar  nichts  zu  finden.  K.  wurde  als  Simulant 
mit  starken  faradischen  Strömen  eine  Zeit  lang  maltraitirt.  Ende 
September  sah  ich  ihn  wieder.  Jetzt  war  eine  Abmagerung  der  Hand 
imd  des  Vorderarms  linkerseits  nicht  zu  verkennen ;  in  den  betrefi"enden 
Muskeln  war  die  faradische  Erregbarkeit  herabgesetzt.  Ende  October 
war  die  Abmagerung  links  bereits  sehr  ausgesprochen,  Januar  1878 
trat  dieselbe  auch  au  der  rechten  Hand  hervor.  Auch  eine  regelrechte 
electrische  Behandlung  während  Jahr  und  Tag  vermochte  das  Fort- 
schreiten der  Lähmung  und  Atrophie  in  den  Armen  nicht  aufzuhalten; 
die  Hände,  namentlich  die  linke,  bekamen  alsbald  das  Aussehen  einer 
zum  Skelet  abgemagerten  Greifenklaue.  Später  litt  er  häufig*  an  Waden- 
krämpfen und  die  Zehennägel  lösten  sich  spontan  ab.  Offenbar  war 
diese  Lähmung,  welche  einer  spinalen  progressiven  Muskelatrophie  sehr 
ähnlich  war,  hervorgebracht  durch  Verletzung  des  Rückenmarks  in 
Folge  von  Wirbelfractur.  Erst  kürzlich  wurde  ich  wegen  eines  Gürtel- 
schmerzes in  der  Höhe  der  drei  ersten  Lendenwirbel  consultirt  von 
einer  46jährigen  Matrone,  welche  nach  einem  Sprung  von  einem  Wagen 
vor  14  Monaten  zunächst  8  Monate  lang  nur  massige,  wenig  beachtete, 
seitdem  aber  ohne  Veranlassung  die  wüthendsten  Schmerzen  in  der 
genannten  Ausdehnung  hat. 

In  einem  anderen  Falle  war  anderthalb  Jahr  nach  Fractur  des 
3,  und  4.  Halswirbels,  die  ohne  Extension  behandelt  war,  ausser 
Sensibilitätsstörungen  und  leichter  Parese  des  einen  Arms,  nur  eine  so 
hochgradige  kyphotische  Verkrümmung  der  oberen  Hälfte  der  Wirbel- 
säule zurückgeblieben,  dass  das  Gesicht  des  Kranken  dauernd  nach  vorn 
hinab  zum  Boden  sah.  In  zwei  Fällen  von  Fractur  eines  Lendenwirbels 
bestand  nach  Jahr  und  Tag  Schmerz  und  Taubsein  imGesäss;  daneben 
in  dem  einen  Falle  eine  scoliotische  Verkrümmung  der  Lendenwirbel- 
säule; in  einem  dritten  Falle  von  Fractur  des  2.  Lendenwirbels  nur 
Incontinentia  urinae  et  alvi. 

Die  Therapie  der  acuten  traumatischen  Rückenmarksverletzungen 
ist  wesentlich  eine  symptomatische.  Decubitus  und  Cystitis  (siehe 
die  Prophylaxe  derselben  bei  der  acuten  Myelitis)  lassen  sich  auch  bei 
der  grössten  Sorgfalt  auf  die  Dauer  meist  nicht  verhüten. 
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II.   Erschütterung  des  Rückenmarks.     Commotio  medullae  spinalis. 

Unter  diesem  Namen  fassen  wir  alle  diejenigen  traumatischen 
Verletzungen  des  Rückenmarks  zusammen ,  welche  schwere  spinale 
Functionsstörungen  hervorrufen,  ohne  dass  es  bis  jetzt  gelungen  wäre, 
wesentliche  anatomische  Veränderungen  am  Rückenmark  nachzuweisen. 
Die  in  vereinzelten  Fällen  gefundenen  capillären  Blutextravasate  in  die 
Rückenmarkssubstanz  dürften  ebensowenig  das  anatomische  Substrat 
darstellen,  als  die  von  anderen  angenommene  Anämie,  welche  sie  von 
einer  traumatischen  Reflexlähmung  der  Gefässe  herleiten  (Fischer, 
Scholz).  Wir  müssen  uns  daher  bescheiden,  moleculäre  Veränderungen 
in  den  Nervenelementen  zu  vermuthen.  Wir  wissen  nicht,  wie  es  kommt, 
dass  durch  den  heftigen  Schlag  eines  Hammers  auf  einen  Magnet  die 
magnetische  Kraft  desselben  gebrochen,  herabgesetzt  oder  aufgehoben 
wird;  wir  wissen  aber  sehr  wohl,  dass  dem  so  ist  und  dass  das  Eisen 
seine  magnetische  Kraft  wirklich  verloren  hat  (John  Eric  E  r  i  c  h  s  e  n). 
Die  von  amerikanischen  Aerzten  (Page,  Putnam)  neuerdings  ge- 
machte Einschränkung,  nur  solche  Fälle  als  organische  Rückenmarks- 
erschütterung gelten  zu  lassen,  in  welchen  gleichzeitig  eine  Wirbel- 
verletzung nachgewiesen  werden  kann,  entspricht  meiner  Erfahrung 
durchaus  nicht.  Ich  erinnere  auch  an  den  oben  S.  118  mitgetheilten 
Fall  von  localisirter  Rückenmarkserweiclnmg ,  in  welchem  eine  Ver- 
letzung der  Theca  vertebralis  nicht  aufgefunden  werden  konnte. 

Aetiologie. 
Am  häufigsten  entsteht  Rückenmarkserschütterung  durch  directe 
Verletzung  des  Rückens:  Stoss,  Schlag,  Fall  auf  denselben,  oder 
indirecten  Stoss,  Fall  aus  einer  grossen  Höhe  auf  die  Füsse,  auf  den 
Steiss,  seltener  auf  die  Oberextremitäten.  Von  besonderem  Interesse 
sind  die  bei  Eisenbahnunglücksfällen  hervorgebrachten  Rückenmarks- 
erschütterungen (Railway-spine).  Dabei  theilt  sich  die  Stossbewegung 
des  Wagens  dem  Körper  mit  und  schleudert  diesen  nach  der  betreffenden 
Richtung. 

Symptome. 
Die  nach  Rückenraarkserschütterungen  beobachteten  Erscheinungen 
bestehen  im  Wescntliclien  in  Motilitätsstörungen  an  den  Extremitäten  — 
Schwäche,  Parese  oder  Paralyse  und  Sensibilitätsstörungen  —  Parästhesien, 
Schmerzen  längs  des  Rückgrats  mit  Druckempfindlichkeit  einzelner  oder 
aller  Wirbel,   Anästhesie,  seltener  Hyperästhesie  der  Haut  und  Blasen- 
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schwäche.  Neben  diesen  offenbar  spinalen  Erscheinungen  finden  wir 
aber  in  sehr  vielen  Fäileu  andere,  welche  wir  mit  Bestimmtheit  als 
cerebrale  Störungen  ansprechen  müssen.  Es  hat  alsdann,  was  leicht 
verständlich,  neben  der  Erschütternng  des  Rückenmarks  gleichzeitig 
eine  solche  des  Gehirns  stattgefunden.  Einen  Ueberblick  über  die 
mannigfachen  Störungen  und  ihren  Verlauf  erhalten  wir,  wenn  wir  die 
verschiedenen  Fälle  in  folgende  Gruppen  sondern: 

1)  Die  Symptome  treten  sofort  nach  der  Verletzung  ein  und  führen 

a)  schnell  zum  Tode, 

b)  schnell  zur  Heilung, 

c)  langsam  zur  Heilung. 

2)  Die  Symptome  treten  erst  Tage  oder  Wochen  nach  der  Ver- 
letzung ein  und  führen 

a)  langsam  zur  Heilung, 

b)  zn  chronischem  Siechthum. 

1)  a.  Schwere  Form  des  Shock.  Unmittelbar  nach  der  Ver- 
letzung tritt  allgemeine  Prostration  mit  Lähmung  und  Anästhesie  der 
kühlen  Extremitäten  und  unfreiwilligen  Entleerungen,  neben  Trübung 
des  Sensorium  bis  zur  Bewusstlosigkeit  ein;  ausserdem  kleiner,  aus- 
setzender Puls  und  Respirationsbeschwerden;  der  Tod  erfolgt  durch 
Lähmung  der  Respiration  nach  einigen  Stunden  oder  Tagen. 

1)  b.  Leichte  Form  des  Shock.  Unmittelbar  nach  der  Ver- 
letzung beobachtet  man  dieselben  Störungen  der  Motilität  und  Sensi- 
bilität, aber  von  geringer  Intensität  und  es  zeigt  sich  merkliche 
Besserung  schon  nach  einigen  Tagen.  Alsdann  ist  der  Kranke  wieder 
im  Stande  zu  stehen  und  zu  gehen,  wenn  auch  unsicher  und  zitternd. 
Nicht  selten  waren  jene  Erscheinungen  von  vagem  Schmerz  im  Rücken 
und  in  den  Extremitäten,  sowie  von  Steigerung  der  Reflexe  und  der 
electrischen  Erregbarkeit  begleitet.  Nach  einigen  Wochen  gehen  alle 
diese  Erscheinungen  allmählich  zurück  und  es  tritt  Genesung  ein. 

1)  c.  In  noch  anderen  Fällen  hat  der  Kranke  unmittelbar  nach  der 
Verletzung  dieselben  Erscheinungen  wie  bei  1  b  oder  sogar  nur  das 
Gefühl  allgemeiner  Körpererschütterung  und  Schwäche,  welche  in  einigen 
Stunden  oder  selbst  Minuten  vorübergeht  und  nur  ein  allgemeines 
Unbehagen  zurücklässt.  Dieses  Uebelbefinden  aber  ändert  sich  nicht 
zum  Guten,  sondern  steigert  sich  immermehr,  so  dass  der  Kranke  zu 
seinen  Berufsgeschäften  immer  unfähiger  wird.  Dieser  Zustand  von 
halber  oder  selbst  vollständiger  Berufsuntüchtigkeit  kann  Monate  lang 
oder  selbst  Jahr  und  Tag  anhalten,  ehe  entschiedene  Besserung  und 
schliesslich  Genesung  eintritt. 
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2)  Eiue  besonders  ausführliche  Besprediimg  verdienen  die  Fälle  der 
zweiten  Gruppe,  in  welcher  ausgesprochene  Krankheitssymptome 
sich  erst  Tage  oder  Wochen  nach  der  Verletzung  zeigen.  Selbst  wenn 
alsdann  objectiv  nachweisbare  Symptome  vorliegen,  wie  motorische 
Lähmungen  oder  dergleichen,  kann  der  Causalnexus  mit  der  statt- 
gehabten Verletzung  in  Anbetracht  der  zwischen  Ursache  und  Wirkung 
liegenden  Zeit  normalen  Befindens  immerhin  zweifelhaft  sein.  Noch 
mehr  muss  dies  aber  der  Fall  sein  und  geradezu  Verdacht  auf  Simulation 
erregen,  wenn  die  Beschwerden,  über  welche  der  Verletzte  klagt, 
lediglich  subjectiver  Natur  sind,  wie  Schmerzen,  Parästhesien  und  die 
ganze  Reihe  von  cerebralen  Symptomen,  welche  gerade  diese  zweite 
Gruppe  besonders  characterisiren,  während  die  bei  der  ersten  Gruppe 
besprochenen  spinalen  Störungen  der  Motilität  und  Sensibilität  meist 
viel  weniger  deutlich  ausgesprochen  sind  oder  hinter  jenen  ganz  zurück- 
treten. Das  erste  Stadium  dieser  Fälle  ist  gewöhnlich  folgendes :  Eine 
Person  ist  bei  einem  Eisenbahnunglück  von  ihrem  Sitz  gegen  die  ent- 
gegengesetzte Wand  des  Coupe  oder  vom  Wagen  heruntergeschleudert. 
Ausser  Schreck,  Körpererschütteruug  und  einigen  Contusionen  fühlt  sich 
dieselbe  vollständig  unversehrt  und  fähig,  die  Reise  sogleich  fortzusetzen. 
Ich  habe  verunglückte  Locomotivführer ,  Bremser  u.  s.  w.  später  an 
schweren  Nervenleiden  behandelt,  die  sofort  nach  dem  Unfälle  ein  oder 
mehrere  Male  eine  grössere  Strecke  gefahren  waren  und  dabei  ihren 
vollen  Dienst  gethan  hatten.  Einige  Tage  danach  aber,  selten  erst  nach 
Wochen,  bricht  ein  Zustand  grosser  körperlicher  Schwäche,  welche  meist 
von  Schmerzen  und  Parästhesien  im  Rücken  und  in  den  Extremitäten 
begleitet  ist,  über  sie  herein.  Sie  werden  dienstunfähig,  bekommen 
schnell  ein  erdfahles,  verändertes  Aussehen  und  fühlen  sich  im  höchsten 
Grade  abgeschlagen  und  unglücklich,  weil  der  leiseste  Versuch  sich  zu 
beschäftigen,  ja  sich  zu  zerstreuen  oder  zu  unterhalten,  mit  einer  starken 
Verschlimmerung  ihres  Befindens  sich  straft.  Das  Individuum  ist  nicht 
selten  wie  vertauscht:  früher  lebenslustig,  ja  ausgelassen  frölilich,  jetzt 
aufs  Aeusserste  deprimirt  und  hoff'nungslos ,  leicht  in  Thränen  aus- 
brechend ;  früher  unbeeinflusst  durch  den  Lärm  der  Maschinen ,  des 
Bahnhofs  und  Verkehrs,  jetzt  bei  dem  leisesten  Geräusch  zusammen- 
schreckend und  durch  helles  Licht  auf  das  unangenehmste  berührt.  Zu 
dieser  Hyperästhesie  der  Sinnesorgane  gesellen  sich  Kopfschmerz, 
Schwindel,  Ohrensausen,  Herabsetzung  der  Fassungsgabe  und  des 
Gedächtnisses.  Der  Geschlechtstrieb  ist  meist  erloschen,  die  Ilarn-  und 
Stuhlentleerung  erschwert. 
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Dieser  Fülle  von  snbjectiven  Beschwerden  gegenüber  ist  der  objective 
Befund  meist  ein  sehr  spärlicher  oder  völlig  negativer.  Die  lähmungs- 
artige Schwäche,  über  welche  die  Person  klagt,  findet  meist  keine  Be- 
stätigung in  einer  Herabsetzung  der  electrischen  Erregbarkeit,  die 
Parästhesieu  keine  in  einer  nachweisbaren  Analgesie ;  die  Druckempfind- 
lichkeit einzelner  Wirbel  oder  des  ganzen  Rückgrats  beweist  ebenfalls 
nichts.  Die  grösste  Schwierigkeit  aber,  über  den  wirklichen  Zustand 
in's  Klare  zu  kommen,  bereitet  dem  Arzte  die  auch  bei  wirklich 
Kranken  ganz  gewöhnlich  anzutreffende  Sucht  zu  übertreiben.  So  kann 
meist  nur  eine  längere  Beobachtung  und  wiederholte  Untersuchung  der 
betreff'enden  Personen  zu  einer  richtigen  Beurtheilung  führen. 

Wir  haben  schon  in  Band  I,  S.  235,  die  Simulation  von  Lähmungen 
und  die  Mittel,  sie  nachzuweisen,  besprochen.  Ungleich  schwieriger 
ist  es,  über  die  Realität  der  rein  subjectiven  Klagen  solcher  Individuen 
in's  Klare  zu  kommen.  Hat  doch  ein  namhafter  englischer  Chirurg  den 
Monographen  der  Rückenmarkserschütterung,  John  Eric  Erichsen, 
in  folgender  Weise  verspottet.  Er  sagte :  „Will  Jemand  binnen  Kurzem 
sich  ein  sorgenfreies  Leben  als  Rentier  verschaffen,  so  kaufe  er  sich 
das  Buch  von  Erichsen  ,0n  concussion  of  the  spine'  und  studire  sich 
eines  der  darin  gezeichneten  Symptomenbilder  ein.  Alsdann  fahre  er 
so  lange  und  so  oft  auf  der  Eisenbahn,  bis  er  das  Glück  hat,  zu  ver- 
unglücken, d.  h.  in  einem  verunglückten  Zuge  sich  zu  befinden.  Bei 
einiger  Schlauheit  kann  ihm  alsdann  eine  anständige  Jahresrente  als 
E^ntschädigung  für  simulirte  Beschädigung  seines  Nervensystems  nicht 
entgehen". 

Gewiss  ist  für  den  Arzt  in  der  Beurtheilung  von  Fällen  ohne  ob- 
jectiven  Befund  die  äusserste  Vorsicht  geboten.  Andererseits  aber  darf 
er  nicht  vergessen,  dass  die  Erscheinungen  nach  stattgehabter  Ver- 
letzung nicht  sofort  einzutreten  brauchen  und  dass  dieselben  durchaus 
subjectiver  Natur  sein  können.  Sonst  wird  er  so  manchem  wirklich  zu 
Schaden  Gekommenen  schweres  Unrecht  zufügen.  Namentlich  ist  die 
genaue  Beobachtung  von  solchen  Fällen,  wo  die  Entschädigungsfrage 
nicht  in's  Spiel  kommt,  geeignet,  die  Erfahrung  des  Arztes  auf  diesem 
schwierigen  Gebiete  zu  fördern. 

Der  Ausgang  der  Fälle  von  der  zweiten  Gruppe  ist  entweder  lang- 
same Besserung  oder  Heilung,  oft  aber  chronisches  Siechthum.  Letzteres 
tritt  namentlich  ein,  wenn  Symptome  von  Meningitis  cerebralis  oder 
spinalis  chronica  oder  von  Myelitis  chronica  (s.  diese)  sich  zeigen. 
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Prognose. 
In  Bezug  auf  die  Vorhersage  sei  man  vorsichtig,  insofern  selbst 
nach  Jahren  plötzliche  Verschlimmerung  des  Zustandes  eintreten  kann. 
Bei  einem  57jährigen  Arbeiter  sah  ich  vier  Jahre  nach  Quetschung  der 
Lendengegend  durch  einen  12  Centner  schweren  Metallblock,  obgleich 
derselbe  seit  3  '/a  Jahren  wieder  völlig  arbeitsfähig  gewesen  war,  alle 
früheren  schweren  Erscheinungen  wiederkehren  und  ihn  arbeitsunfähig 
machen. 

Diagnose. 
Die  Fälle  mit  plötzlichem  Auftreten  schwerer  spinaler  Symptome 
unmittelbar  nach  der  Verletzung  können  verwechselt  werden  mit  Cou- 
tusion  oder  Quetschung  des  Rückenmarks,  sowie  mitHämatomyelie  oder 
Hämatorrhachis ;  die  übrigen,  in  welchen  die  Symptome  allmählich  auf- 
treten, mit  langsam  sich  entwickelnder  Myelitis  oder  Myelomeningitis 
(s.  über  die  Differentialdiagnose  die  betreffenden  Abschnitte).  Jedenfalls 
sei  man  mit  der  Diagnose  der  Rückenmarkserschütterung  überhaupt 
vorsichtig  und  stelle  dieselbe  niemals ,  ohne  den  Kranken  wiederholt 
untersucht  und  längere  Zeit  beobachtet  zu  haben.  Auch  solche  Symptome, 
welche  anscheinend  objective  Anhaltspunkte  für  die  Annahme  einer 
Rückenmarkserschütterung  darzubieten  scheinen,  soll  man  nicht  ohne 
sorgfältige  Berücksichtigung  anderer  etwa  vorhandener  Ursachen  vor- 
schnell als  Folgen  der  Erschütterung  hinstellen.  Auffällige  Frequenz 
des  Pulses  bis  120  erklärte  sich  bei  einem  meiner  Kranken  durch 
heimliches  Kauen  von  Taback.  Ueber  die  Simulation  von  Zittern  siehe 
dieses.  Nicht  selten  kann  die  genaue  Untersuchung  eines  einzelnen 
Symptoms  über  die  Glaubwürdigkeit  des  Exploranden  überhaupt  Auf- 
schluss  geben :  so  der  Nachweis,  dass  die  angegebene  Taubheit  eines 
Ohrs  in  der  That  nicht  besteht. 

Therapie. 
Das  Stadium  des  Shock  ist  mit  Reizmitteln,  das  der  Exaltation 
mit  beruhigenden,  kühlenden  Mitteln  zu  behandeln.  Man  vermeide  im 
Allgemeinen  zu  starke  Ableitungen  im  Beginn;  später  bewähren  sich 
solche  mit  grossen  spanischen  Fliegen  oder  mit  Fontanellen  längs  des 
Rückgrats  oft  vortrefflich.  Auch  die  Electricität  entfaltet  erst  im  reiz- 
losen Stadium  ihre  Heilwirkung:  Anode  stabil  auf  die  Wirbelsäule; 
später  allgemeine  Faradisation ;  beides  mit  schwachen  Strömen.  Für 
die  späteren  Stadien  der  entzündlichen  Processe  empfiehlt  E  r  i  c  h  s  e  n 
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Sublimat  mit  China.  Scholz  rühmt  die  starken  kohlensäurehaltigen 
Quellen  von  Cudowa.  Von  grosser  Wichtigkeit  ist,  dass  das  in 
Band  I,  S.  22  angegebene  Regimen  mit  grosser  Sorgfalt  eingehalten 
wird.  Körperliche  und  geistige  Anstrengung,  Fahren  namentlich  auf 
holprigen  Wegen  sind  zu  vermeiden.  Auch  während  der  Reconvalescenz 
ist  die  grösste  Vorsicht  geboten,  da  Verschlimmerungen  und  Rückfälle 
sehr  leicht  eintreten. 


III.   Langsame  Compression  des  Rückenmarks. 

DriicklälimiiTigen  des  Eückenmarks. 
Compressionsmyelitis. 

Aetiologie  und  pathologische  Anatomie. 

Die  Processe,  welche  Compression  des  Rückenmarks  hervorrufen, 
können  ihren  Ausgang  nehmen  vom  Rückenmark  selbst  oder  von  den 
übrigen  in  der  Theca  vertebralis  eingeschlossenen  Theilen,  oder  von 
dem  Wirbelknochen  selbst  oder  schliesslich  von  ausserhalb  der  Theca 
gelegenen  Bildungen,  indem  diese  in  den  Wirbelkanal  hineindringen. 

Von  den  innerhalb  des  Rückenmarks  selbst  sich  entwickelnden 
pathologischen  Veränderungen  ist  abgesehen  von  den  Tumoren  (siehe 
diese)  namentlich  die  cystische  Erweiterung  des  Centralkanals  S  y  r  in g  o  - 
myelie,  s.  diese)  zu  nennen. 

Viel  häufiger  als  die  intramedullären  Neubildungen  verursachen  die 
von  den  Häuten  ausgehenden  Tumoren  (s.  diese)  Compression  des 
Rückenmarks,  ebenso  die  Pachymeniugitis  cervicalis  hypertrophica. 
Dasselbe  gilt  von  allen  Wucherungen,  welche  von  der  zwischen  Dura 
und  Wirbelknochen  gelegenen  Bindegewebsfettschicht  ihren  Ausgang 
nehmen. 

Von  hervorragender  Wichtigkeit  sind  die  E  rkrankungen  der 
Wirbel  und  unter  ihnen  besonders  die  überaus  häufige  Tu b er culose 
und  das  ungleich  seltenere  Carcinom.  Als  Raritäten  müssen  immer 
noch  gelten  einige  Fälle  von  Rückenmarkscompression  durch  Hyper- 
ostosen oder  Exostosen  an  einzelnen  Wirbeln,  die  meist  syphilitischer 
Natur  waren.  Compression  des  Rückenmarks  durch  ein  auf  die  Wirbel 
übergreifendes  Enchondrom  des  Köpfchens  der  7.  und  8.  Rippe  sah 
Kahler.   Diese  anatomische  Diagnose  fand  bei  Lebzeiten  des  57jährigen 
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Kranken  ihren  Ausdruck  in  Anästhesie  der  Haut  der  entsprechenden 
Intercostalräume ,  Mischung  von  Paraparese  und  spinaler  Hemiplegie, 
Anästhesie  vom  Rippenbogen  abwärts,  Decubitus  und  Blasenlähmung. 
Schliesslich  können  von  aussen  her  durch  die  Intervertebrallöcher  oder 
nach  Zerstörung  der  Knochensubstanz  Neubildungen  in  den  Rückgrats 
kanal  gerathen  und  das  Rückenmark  comprimiren:  so  Aneurysmen  der 
Bauchaorta  und  Tumoren  im  Retroperitonealraum.  So  sah  ich  die  von 
einer  krebsig  entarteten  Niere  ausgehenden  Wucherungen  durch  die 
Intervertebrallöcher  eindringen,  das  Rückenmark  comprimiren  und 
Paraplegie  hervorbringen.  Compression  der  Cauda  equina  macht  aus- 
schliesslich Wurzelsyihptome.  In  einem  Falle  von  Aneurysma  der 
Bauchaorta  in  der  Höhe  der  mittleren  Lendenwirbel,  welches  schliesslich 
mit  einer  convexen  Fläche  von  der  Grösse  eines  Handtellers  die  Weich- 
theile  linkerseits  hervordrängte,  waren  excessive  Schmerzen  in  den 
Wirbel-  und  Beckenknochen,  sowie  in  beiden  Unterextremitäten  lange 
Zeit  die  einzigen  Erscheinungen,  bis  sich  in  weiterem  Verlaufe  Paraplegie 
und  Muskelatrophie,  zunächst  im  Cruralisgebiet  (Quadriceps)  hinzu- 
gesellte. 

Die  Wirbelt  u  bereu  lose  (Wirbelcaries,  Spondylitis)  befällt  in 
erster  Linie  die  spongiöse  Substanz  mehrerer  benachbarter  Wirbel- 
körper, erst  später  die  Fortsätze  uird  Gelenktheile.  Dort  entwickeln 
sich  anfangs  blassrothe,  später  gelbliche  Herde  von  runder  Gestalt, 
innerhalb  welcher  das  Knochengewebe  in  tuberculöses  Granulations- 
gewebe verwandelt  ist.  Indem  sich  diese  erweichten  Herde  weiter  aus- 
dehnen und  confluiren ,  wird  der  Wirbelkörper  allmählich  theilweise 
oder  vollständig  zerstört  und  sinkt  zusammen.  Diese  Dislocation  findet 
äusserlich  am  Rückgrat  ihren  Ausdruck  in  der  Entstehung  eines  Buckels 
(Pott 'scher  Buckel,  spitzwinklige  Kyphose),  innerhalb  des  Wirbelkanals 
aber  in  einer  localen  Verengung  desselben.  Indessen  ist  hervorzuheben, 
dass  hochgradige  Kyphose  bestehen  kann  ohne  Compression  des 
Rückenmarks.  Die  Dislocation  der  Wirbel  allein  würde  demnach  in 
vielen  Fällen  nicht  ausreichen,  um  die  Symptome  von  Drucklähmung 
zu  erklären,  wenn  nicht  noch  andere  Vorgänge  hinzukämen :  An  der 
hinteren  Fläche  des  erkrankten  Wirbelkörpers  bildet  sich  ein  Abscess, 
welcher  die  Dura  gegen  das  Rückenmark  vordrängt,  oder  aber  die  im 
Periduralraume  oder  im  Duragewebe  selbst  secundär  entwickelten 
fungösen  Granulationen  und  käsigen  Einlagerungen  (Pachymenin- 
gitis  externa  caseosa)  erreichen  einen  solchen  Umfang,  dass  sie 
das  Rückenmark  comprimiren  müssen,  nicht  selten  in  Gestalt  einer  pilz- 
förmigen Wucherung  (M  i  c  h  a  u  d)  in  der  Richtung  von  vorn  nach  hinten. 
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Aber  auch  äie  beiden  genannten  Momente  zusammen  würden  allein 
zum  Verständniss  mancher  Fälle  nicht  ausreichen,  wenn  nicht  —  und 
zwar  nicht  gar  zu  selten  • —  ein  drittes  hinzuträte,  eine  Entzündung 
der  Rückenmarkssubstanz  selbst  (Compressionsmyelitis). 

Dass  eine  solche  bei  vorhandener  Drucklähmung  fehlen  kann,  ist 
durch  glaubhafte  Autoren  in  einer  Reihe  von  Fällen  zur  Genüge  er- 
wiesen. In  diesen  Fällen  findet  man  dann  alle  Zeichen  der  stattgehabten 
Compression :  das  Rückenmark  erscheint  an  der  Knickungsstelle  der 
Wirbelsäule  entschieden  zusummengedrückt ,  aber  von  entzündlichen 
Veränderungen  der  Rückenmarkssubstanz  ist  nichts  nachzuweisen.  Die 
Nervenfasern  sind  der  grossen  Mehrzahl  nach  vorhanden,  nur  einzelne 
zerstreut  gelegene  geschwunden.  Dieser  von  Faser  zu  Faser  fortschreiten- 
den Erkrankung  im  Rückenmark  entspricht  die  successive  Degeneration 
von  Muskelfasern  an  der  Peripherie  (Kahler).  Die  von  dieser  Stelle 
ausgehende  auf-  und  absteigende  secundäre  Degeneration  bestätigt  im 
Uebrigen  den  daselbst  stattgehabten  Druck. 

In  vielen  anderen  Fällen  dagegen  ist  ein  m  y  e  1  i  t  i  s  c  h  e  r  P  r  o  c  e  s  s 
in  ätiologischem  Zusammenhange  mit  der  stattgehabten  Compression  nicht 
zu  verkennen.    Der  Vorgang  dabei  ist  folgender: 

In  Folge  des  Druckes  entsteht  Beeinträchtigung  der  Circulation, 
Ischämie  in  der  gedrückten  Partie;  hält  der  Druck  an,  so  kommt  es 
zur  ischämischen  Nekrose  und  Erweichung,  zuweilen  auch  zu  kleinen 
Blutergüssen  in  die  erweichte  Substanz.  Die  mikroskopische  Unter- 
suchung ergiebt  dann  das  Bild  einer  umschriebenen  transversalen 
Myelitis  und  daneben  auf-  und  absteigende  secundäre  Degeneration. 
Bei  den  Versuchen  von  Kahler  an  Hunden,  bei  denen  er  die  Com- 
pression durch  erwärmtes  Wachs,  welches  er  in  den  Wirbelkanal  hinein- 
goss,  hervorbrachte,  hatte  ein  bedeutendes  Aufquellen  der  Axencylinder 
schon  sechs  Stunden  nach  Eintritt  der  Compression,  nach  zwei  Tagen 
aber  Zerfall  derselben,  oft  mit  Vacuolenbildung  statt ;  ohne  entzündliche 
Veränderungen  bilden  sich  Herderkrankungen  in  den  Hinter-  und 
Seitensträngen  aus ;  in  ganz  spätem  Stadium  herdweise  auftretende 
Sclerose  mit  Verdickung  des  interstitiellen  Gewebes  und  der  Gefäss- 
wände.  Bei  den  Autopsien  von  Menschen  fand  man  die  Consistenz  des 
Rückenmarks  an  der  Compressionsstelle  meist  vermindert,  das  Aussehen 
desselben  grau  durchscheinend,  gallertig.  In  alten  hochgradigen  Fällen 
kann  das  Rückenmark  an  der  Compressionsstelle  bis  auf  die  Stärke 
eines  Rabenkiels  verschmälert  und  die  hier  zusammenstossende  obere 
und  untere  Partie  spindelförmig  zugespitzt  sein. 

S  e  e  1  i  g  m  ü  1 1  e  r  ,    Gehirn-  u.  Kückenmarkski'anklieiten.  9 
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Beim  Wirbelkrebs,  der  kaum  je  primär  auftreten  dürfte,  ge- 
stalten sicli  die  Verhältnisse  anders.  In  Folge  der  durch  den  carcino- 
matösen  Process  gleichzeitig  in  mehreren  Wirbelknochen  herabgesetzten 
Consisteuz  sinken  diese  unter  dem  Gewicht  des  Körpers  zusammen. 
Dabei  kommt  es  aber  anfangs  meist  nicht  zu  einer  auffälligen  Deviation 
der  Wirbelsäule,  wohl  aber  zu  einer  Compression  der  Wurzeln  in  den 
Intervertebrallöcheru.  Erst  später  wuchern  die  Krebsmassen  auch  in 
den  Wirbelkanal  hinein  und  comprimiren  das  Rückenmark. 

Symptome. 

Die  wesentlichen  Symptome  der  Rückenmarkscompressiou  bestehen, 
gleichgültig  welcher  Art  die  comprimirende  Ursache  ist,  in  einer 
Leitungsunterbrechung  an  der  comprimirteu  Stelle.  Hier 
berücksichtigen  wir  zunächst  ausschliesslich  die  bei  Spondylitis  beobach- 
teten Erscheinungen.  In  manchen  Fällen  von  Wirbelcaries  kommt  es  gar 
nicht  zu  Erscheinungen  von  Seiten  des  Rückenmarks ;  in  anderen  gesellen 
sich  solche  früher  oder  später  zu  der  Wirbelerkrankung  hinzu  5  in  einer 
dritten  Reihe  von  Fällen  ist  die  letztere  so  versteckt,  dass  man  erst 
durch  das  Auftreten  von  Rückenmarkssymptomeu  darauf  aufmerksam 
wird.  Ja  ich  habe  Fälle  gesehen,  in  Avelchen  auch  die  besten  Unter- 
suchfer  selbst  nach  längerem  Bestehen  der  spinalen  Lähmung  das  später 
offenbar  werdende  Wirbelleiden  seiner  Zeit  nicht  constatiren  konnten. 
Den  eigentlichen  Erscheinungen  der  Rückenmarkscompressiou  gehen 
gewöhnlich  und  zuweilen  lange  Zeit  andere  Symptome  voraus,  welche 
theils  durch  die  Wirbelerkrankung  selbst,  theils  durch  die  Reizung  der 
Nervenwurzeln  hervorgebracht  werdeu.  Man  hat  daher  wohl  jene  als 
die  wesentlichen  Symptome  (Sympt.  intrinseques,  Charcot)  und 
diese  als  die  u  n  w^  e  s  e n  1 1  i  c h  e  n  (Sympt.  extriuseques)  unterschieden.  In- 
dessen ist  es  für  den  Arzt  durchaus  nicht  unwesentlich,  die  letzteren  als 
die  warnenden  Vorboten  der  drohenden  Rückenmarkscompressiou  wohl 
zu  kennen  und  nicht  zu  übersehen.  Es  sind  folgende:  Nachdem  als 
Zeichen  der  Wirbel  er  krank  ung  locale  Sclnnerzempfindung, 
namentlich  bei  Bewegung  und  Druck,  sowie  Steifigkeit  der  Wirbelsäule 
mit  oder  ohne  hervortretende  Deformität  längere  Zeit  vorausgegangen, 
beginnen  die  Kranken  über  heftige  Schmerzen  zu  klagen,  welche 
je  nach  dem  Sitz  der  Läsion  in  der  Richtung  eines  oder  mehrerer 
Intercostalnerven  oder  der  oberen  oder  unteren  Extremitäten  ausstrahlen. 
Diese  Schmerzen  sind  bald  dumpf  brennend,  bald  neuralgiform. 

Daneben  treten  Parästhesien,   Gefühl   von  Kriebeln  und  Ein- 
gesclilafeuseiii    besonders   in   den   ExtremitiUeüj    selten   ausgesprochene 
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objectiv  nachweisbare  Anästhesien  ein.  Diese  sensiblen  Reizungs- 
erscheinungen  sind,  wie  gesagt,  auf  eine  in  Folge  der  Compression 
entstandene  Reizung  der  Nerven  wurzeln  zurückzuführen. 
Motorische  Reizungserscheinungen  —  Zuckungen,  localisirte  Krämpfe  — 
sind  in  diesem  Stadium  nur  ausserordentlich  selten  beobachtet. 
Motorische  Lähmung  hingegen  ist  meist  (Ausnahmen  siehe  unten) 
das  Signal,  dass  das  Rückenmark  selbst  von  der  Compression  betroifen 
ist.  In  vielen  Fällen  treten  diese  Motilitätsstörungen  langsam ,  ja 
schleichend  ein.  Die  Kranken  klagen  über  ein  Gefühl  von  Schwäche 
und  Schwerbeweglichkeit  gewöhnlich  zunächst  in  einem,  seltener 
gleichzeitig  in  beiden  Beinen.  Hieraus  entwickelt  sich  langsamer  oder 
schneller  die  ausgesprochene  Lähmung.  In  anderen  Fällen  tritt  eines 
Tages  plötzlich  Paraparese  oder  Paraplegie  ein.  So  sah  ich  in  jenem 
Falle  von  Nierenkrebs  (s.  oben)  unmittelbar  nach  einer  schweren  Stuhl- 
entleerung dauernde  Paraplegie  eintreten,  so  dass  der  Kranke  vom 
Nachtstuhl  nicht  wieder  in  das  Bett  gehen  konnte;  ein  ander  Mal  aber 
einen  Knaben  mit  einem  Congestionsabscess  über  dem  Poupart' sehen 
Band  bei  der  Untersuchung  mit  Druck  auf  die  Schultern  unter  den 
Händen  des  Chirurgen  vorübergehend  paraplegisch  zusammenbrechen. 
Am  häufigsten  betrifft,  entsprechend  dem  habituellen  Sitz  der  Wirbel- 
caries  in  der  Brust-  oder  Lendenwirbelsäule,  die  Lähmung  die  unteren 
Extremitäten,  seltener  bei  cervicaler  Läsion  eine  oder  beide  obere,  oder 
alle  vier  Extremitäten. 

Die  Lähmung  ist  und  bleibt  in  vielen  Fällen  eine  schlaffe.  In- 
dessen begegnet  man  in  späteren  Stadien  häufig  —  und  das  ist  charac- 
teristisch  für  die  Compressionslähmung  —  einer  gewissen  Steifig- 
keit auch  bei  passiven  Bewegungen  der  Extremitäten,  ja  es  ist  nicht 
selten  das  ausgesprochene  Bild  der  spastisch-spinalen  Paralyse  nicht  zu 
verkennen.  Sogar  Contractur  der  Adductoren  und  Pes  equinus  habe  ich 
beobachtet.  Dieser  evidenten  Muskelrigidität  entspricht  alsdann  ganz 
constant  eine  deutliche  Steigerung  der  Sehnenreflexe  an  den 
unteren  Extremitäten.  Die  spastischen  Erscheinungen  sind  in  einem 
gewissen  Stadium  der  Compression  mit  Bestimmtheit  zu  erwarten,  wenn 
jene  das  Hals-  oder  Brustmark  betrifft  (s.  oben  S.  85).  Ist  der 
Lendenabschnitt  der  Wirbelsäule  Sitz  der  Läsion,  so  können  die  Sehnen- 
reflexe ganz  aufgehoben  sein.  In  ähnlicher  Weise  verhalten  sich  die- 
selben an  den  Oberextremitäten  bei  cervicalem  Sitz  der  Läsion: 
Steigerung,  wenn  sie  die  oberen,  Aufgehobensein,  wenn  sie  die  mittleren 
Halswirbel  betrifft.    In  dem  letzteren  Falle,   ebenso  wie  bei  Läsion  der 

Lendenwirbelsäule  ist  der  Reflexbogen  selbst  zerstört. 

9* 
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Weniger  characteristiscli  ist  das  Verhalten  der  Hantreflexe. 
Sie  sind  bald  normal,  bald  herabgesetzt,  seltener  gesteigert.  Sensi- 
bilitätsstörnngen  in  Gestalt  von  dentlicher  Anästhesie  treten  auch 
im  eigentlichen  Stadinm  der  Compressionslähmnng  kanm  je  erheblich 
hervor.  Meistens  bleibt  es  bei  rein  snbjectiven  Störnngen.  Indessen 
«■iebt  es  Fälle,  in  welchen  man  wenigstens  in  einem  gewissen  Stadinm 
Herabsetznng  des  Gefühls  nach  den  verschiedenen  Qualitäten  nachweisen 
kann,  allerdings  auch  dann  meist  auf  bestimmte  Zonen  beschränkt. 

Dieses  Zurücktreten  der  Störungen  der  Sensibilität  gegenüber  denen 
der  Motilität  erklärt  sich  sehr  wohl  daraus,  dass  die  Compression  zu- 
nächst die  an  den  Wirbelkörpern  gelegenen,  also  die  vorderen  Partien 
des  Rückenmarksquerschnitts  trifft. 

Tropbische  Störungen  an  den  Hautgebilden  —  Trocken- 
heit und  Sprödigkeit  der  Haut,  Rissigkeit  der  Nägel,  Herpes  zoster  im 
Verlauf  der  Nerven,  zuletzt  Decubitus  —  werden  in  manchen  Fällen, 
gleichgültig  in  welchen  Theilen  des  Rückenmarks  die  Compression  statt 
hat,  beobachtet;  Atrophie  der  Muskeln  dagegen  wohl  ausschliess- 
lich bei  Spondylitis  cervicalis.  Hier  treten  gewöhnlich  an  der 
Muskulatur  der  Hand  ganz  ähnliche  Defecte  ein  wie  bei  der  progressiven 
Muskelatrophie  und  zwar  ungleich  rapider  als  bei  dieser,  insofern  schon 
wenige  Wochen  nach  Beginn  der  Erscheinungen  eine  hochgradige 
Atrophie  bestehen  kann.  Letztere  scheint  vielfach  der  Lähmung  vor- 
aus zugehen  und  stimmt  in  Bezug  auf  das  Verhalten  gegen  den 
electrischen  Strom  vollständig  mit  dem  bei  spinaler  progressiver 
Muskelatrophie  überein :  normale,  höchstens  etwas  herabgesetzte  Erreg- 
barkeit, hier  und  da  partielle  oder  Andeutung  von  completer  Entartungs- 
reaction  (Kahler).  In  älteren  Fällen  kann  Contracturbildung  oder 
Deformität  der  Hand  auftreten.  Bei  einer  48jährigen  Frau  mit  seit 
zehn  Jahren  stark  hervorgetretener  Kyphoskoliose  (Convexität  nach 
rechts)  in  der  Gegend  der  unteren  Hals-  und  oberen  Brustwirbel  hatte 
sich  eine  fast  vollständige  Greifenklaue  der  rechten  Hand  mit  hoch- 
gradiger Atrophie  der  Interossei  und  des  Daumenballens  ausgebildet. 
In  einem  in  Bezug  auf  die  Wirbelerkrankuug  sehr  lange  dunkel 
gebliebenen  Falle  von  Caries  des  letzten  Hals-  und  der  oberen  Brust- 
wirbel bei  einem  16jährigen  Fräulein  betraf  die  Lähmung  und  Atrophie 
ausschliesslich  die  Schultermuskeln.  In  anderen  Fällen  von  cervicaler 
Spondylitis  sah  ich  die  Muskelatrophie  fehlen,  wie  z.  B,  in  einer 
sogleich  ausführlich  mitzutheilenden  Beobachtung.  Wir  haben  demnach 
hier  zwei  Gruppen  von  cervicaler  Paraplegie,  die  eine  mit,  die  andere 
oll  HC  Muskelatrophie.    Bei   der  letzteren  hat  die  Läsion   ihren  Sitz  in 
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der  oberen  Partie  der  Halswirbelsäule,  bei  der  ersteren  in  der  mittleren 
oder  unteren,  entsprechend  der  Halsanschwellung  des  Rückenmarks, 
welche  die  trophischen  Nervenkerue  für  die  Wurzeln  des  Plexus 
cervico-brachialis  enthält.  Diese  amyotrophische  Form,  deren  initiale 
Hauptsymptonie  Schmerzen  und  Muskelatrophie  ohne  Lähmung  in  einer 
oder  beiden  oberen  Extremitäten  darstellen,  dürfte  auf  eine  Pachy- 
meningitis  externa  an  der  Vorderfläche  des  Rückenmarks  zurückzuführen 
sein  (Kahler),  durch  welche  das  Halsmark  in  massigem  Grade  und 
von  vorn  her  zusammengedrückt  wird.  Daneben  beobachten  wir  auch 
bei  cervicalem  Sitz  der  Wirbelläsion  dieselbe  von  vornherein  schwere 
Erkrankung  des  Rückenmarks  mit  rasch  sich  entwickelnder  motorischer 
und  sensibler  Lähmung  der  Extremitäten  und  des  Rumpfes,  Sphincteren- 
paralyse  und  Decubitus,  wie  sie  bei  dorsalem  oder  lumbodorsalem  Sitz 
besonders  häufig  ist.  Hier  dürfte  neben  Pachymeningitis  oder  Abscess 
eine  Verengerung  des  Wirbelkanals  in  Folge  von  Dislocation  der 
Wirbel  und  dadurch  verursachte  starke  Oompression  des  Halsmarks  zu 
Grunde  liegen.  Schliesslich  kommen  die  Fälle  in  Betracht,  wo  die 
Lähmung  ausschliesslich  auf  Oompression  der  Nervenwurzeln  innerhalb 
des  Wirbelkanals  zurückzuführen  ist.  Sie  characterisiren  sich  durch  meist 
auf  den  einen  Arm  beschränkte  atrophische  Lähmung  einzelner  Muskeln, 
nicht  selten  entsprechend  dem  Erb'  sehen  Typus  und  mit  ausgebildeter 
Entartungsreaction.  Sensible  Störungen  können  fehlen,  weil  die  sensibeln 
Wurzeln  im  Wirbelkanal  von  den  motorischen  noch  getrennt  verlaufen,  oder 
aber  es  bestehen  im  Anfang  wenigstens  sehr  heftige  neuralgiforme  Schmer- 
zen. Für  eine  Oompression  des  Oervicalmarks  selbst  sprechen  endlich 
Pupillenphänomene  und  Verlangsamung  oder  Beschleunigung  des  Pulses. 
Die  Erscheinungen  einer  ausgesprochenen  Halbseite nläsion  sah 
ich  in  folgendem  Falle  von  Spondylitis  cervicalis.  Bei  einem  24jährigen 
tuberculösen  Tischler  A.  L.,  der  seit  einem  halben  Jahre  an  Steifigkeit 
und  Schmerzhaftigkeit  der  Halswirbelsäule  litt,  war  am  19.  October  1879 
ein  stark  vorgebuchteter  reclitsseitiger  Retropharyngealabscess  geöffnet 
worden.  Seit  dem  7.  November  zunehmende  Lähmung  des  rechten 
Arms  und  Beins  mit  Herabsetzung  der  faradomusculären  Erregbarkeit 
und  mit  Hyperästhesie  der  Haut  auf  der  rechten  und  Anästhesie  auf 
der  linken  Körperhälfte  vom  Hals  abwärts.  Rechte  Pupille  kleiner  als 
linke;  Blasenlähmung.  Am  18.  November  auch  Parese  des  linken  Arms. 
Fehlen  der  Reflexe  an  allen  vier  Extremitäten.  Starke  Schwellung  des 
Halses  auf  der  rechten  Seite  zum  Theil  durch  Drüsenpackete.  Am 
19.  November  ausgesprochene  Zwerchfellslähmung;  es  contrahiren  sich 
bei  der  Inspiration  fast  nur  noch  die  Scaleni.  Tod.  Am  20.  November  Section, 


j^34  Verletzungen  des  Rückenmarks. 

24  Stuudeu  p.  m.  Der  Raüd  des  Foramen  magnum,  der  Zahn  des 
Epistropheus,  der  Bogen  des  Atlas  und  der  Epistropheus  selbst  sind, 
sämmtlicb  ausschliesslich  oder  vorzugsweise  auf  der  rechten  Seite, 
arrodirt  und  rauh  anzufühlen.  Die  Dura  ist  am  Foramen  magnum  durch 
neugebildetes,  schwieliges  Gewebe  fest  angewachsen  und  um  das  Drei- 
fache verdickt ;  auf  ihrer  dem  Rückenmark  zugewendeten  Fläche  dagegen 
glatt  und  unverändert.  Das  Rückenmark  ist  im  oberen  Halstheile  gelb- 
lich erweicht  mit  röthlichen  Einsprengungen  und  quillt  überall  bis  in  den 
Lendentheil  herab  auf  der  Schnittfläche  pilzförmig  hervor  5  erst  hier  wird  die 
Figur  der  grauen  Substanz  deutlicher.  Nirgends  Meningitis.  Nach  oben 
setzt  sich  die  Erweichung  bis  in  die  Brücke  hinein  fort.  Lungentuberkulose. 

Die  Compression  des  Rückenmarks  war  hier  oifenbar  durch  den 
rechts  neben  der  Dura  gelegenen  Abscess  bewirkt. 

An  den  unteren  Extremitäten  wird  Atrophie  neben  der 
Lähmung  nur  sehr  selten  gesehen :  ist  die  Atrophie  ausgesprochen,  so 
hat  man  den  Sitz  der  Compression  im  Lendenmark  oder  in  der  Cauda 
equiua  zu  suchen.  Die  Lähmung  hat  in  dem  letzteren  Falle  durchaus  den 
Character  einer  peripheren  mit  Veränderung  der  electrischen  Erregbarkeit 
bis  zur  Entartungsreaction.  Ausserdem  sind  Blase  und  Mastdarm  in 
ihrer  Function  gestört,  aber  auch  bei  höher  gelegenem  Sitz,  wenn  die 
Compression  eine  hochgradige  ist :  anfangs  Dysurie,  später  Incontinentia 
urinae,  seltener  mit  Incontinentia  ahi,  meist  Stuhlverstopfung. 

Wer  eine  grössere  Zahl  von  Compressionsfällen  beobachtet  und 
dieselben  Kranken  Jahre  hindurch  wiederholt  gesehen  hat,  dem  kann 
es  nicht  entgehen,  dass  bei  nicht  wenigen  eine  grosse  Labilität 
der  Erscheinungen  besteht.  Ganz  abgesehen  von  dem  häufigen 
Wechsel  der  Schmerzen  und  Parästhesien  variiren  auch  die  motorischen 
Störungen  nach  Grad  und  Ausdehnung  sowohl  an  den  Extremitäten  wie 
an  der  Blase.  Ein  Kranker,  der  vor  kurzem  noch  das  typische  Bild 
der  spastischen  Spinalparalyse  darbot,  zeigt  jetzt  eine  durchaus  schlaffe 
Lähmung.  Immerhin  verdienen  die  spastischen  Erscheinungen,  nament- 
lich die  Steigerung  der  Sehnenreflexe  alle  Beachtung,  insofern  diese  in 
manchen  Fällen  das  erste  Zeichen  für  die  beginnende  Compression  des 
Hals-  und  Brustmarks  darstellen  dürfte.  Bleibt  die  Compression  eine 
relativ  geringe,  so  kann  es  bei  Andeutungen  von  sensibeln  Reiz- 
erscheinungen und  Lähmungen  verbleiben.  Nimmt  die  Compression  aber 
zu,  so  bildet  sich  immer  mehr  das  liild  der  transversalen  Leitungs- 
unterbrechung des  Rückenmarks  aus.  Bald  laugsamer,  bald  schneller 
kommt  es  zur  vollständigen  Paraplegie,  nachweisbarer  Herabsetzung 
der    Sensibilitiit    und     l»las(!iil;iliininig.      Die    letztere    führt    leicht    zu 
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secundären  Veränderungen  im  Harnapparat,  Cystitis  und  Pyelo-Nephritis, 
dazu  gesellt  sich  häufig  Decubitus  mit  septischem  Fieber,  imd  so  kommt 
es  zum  tödtlichen  Ausgang.  In  anderen  Fällen  führt  das  Hervortreten 
des  tuberculösen  Grundleidens  in  einem  anderen  Organe  durch  Lungen- 
oder Hirnhauttuberculose ,  seltener  durch  allgemeine  Miliartuberculose 
zum  Tode.  Im  Gegensatz  hierzu  sieht  man  zuweilen  Paraplegien  von 
mehrmonatlichem  ja  mehrjährigem  Bestehen  zurückgehen  und  dauernd 
verschwinden.  Selbst  in  Fällen,  wo  man  bei  der  Autopsie  das  Rücken- 
mark bis  auf  den  dritten  Theil  seiner  Dicke  comprimirt  fand,  war  die  Geh- 
fähigkeit wiedergekehrt  und  hatte  sich  bis  kurz  vor  dem  Tode  erhalten. 

Diagnose. 

Die  Diagnose  der  langsamen  Compression  des  Rücken- 
marks ist  meist  nicht  schwer  zu  stellen ;  dieselbe  characterisirt  sich  durch 
sensible  Reizungserscheinungen  im  Beginn,  schneller  oder  langsamer 
eintretende  Paraplegie  mit  gesteigerten  Sehnenreflexen  und  Muskel- 
rigidität bei  sehr  wenig  hervortretenden  Störungen  der  Sensibilität. 

Die  Ursache  der  Compression  freilich  liegt  nicht  immer 
sofort  offen  da;  ja  sie  kann  bei  Veränderungen  innerhalb  des  Wirbel- 
kanals bis  zur  Autopsie  vollständig  verborgen  bleiben.  Bei  einem 
38jährigen  Lehrer,  welcher  seit  Sy^  Monaten  an  den  Erscheinungen 
einer  spinalen  Compressionslähmung  ohne  äussere  Deformität  gelitten  hatte 
und  an  Herzlähmung  gestorben  war,  fand  ich  das  Rückenmark  in  der  Höhe 
des  5.  Brustwirbels  durch  eine  y,  cm  breite  ringförmige  Anschwellung  des 
Periost  comprimirt  und  breiig  erweicht.  Auch  die  häufigste  Ursache  der 
Rückenmarkscompression,  die  Wirbelerkrankung,  ist  keineswegs  immer 
mit  Händen  zu  greifen.  Die  gewöhnlich  angegebenen  diagnostischen 
Merkmale  —  auf  einzelne  Wirbel  beschränkter  Schmerz  bei  Bewegung 
und  Berührung,  beim  Zusammendrücken  der  Wirbelsäule  von  oben,  was 
gelegentlich  (s.  oben)  nicht  ganz  ungefährlich  sein  kann,  die  Klage 
über  Steifigkeit  der  Wirbelsäule  beim  Bücken  und  Drehen  —  können 
in  Stich  lassen,  so  lange  eine  Deformität  der  Wirbelsäule  (Pott 'scher 
Buckel)  nicht  nachzuweisen  ist.  Als  ein  besonders  feines  diagnostisches 
Mittel  kann  ich  den  Batteriestrom  nicht  genug  empfehlen:  bei  geringer 
Stromstärke  wird  die  Kathode  stabil  im  Epigastrium  applicirt,  während 
die  Anode  (grosse  weiche  Schwammelectrode)  langsam  und  gleichmässig 
auf  den  Dornfortsätzen  herabgieitet.  An  der  Stelle,  wo  die  Wirbel- 
läsion sitzt,  giebt  der  Kranke  im  Augenblick  der  Berührung  eine 
deutliche  Schmerzempfindung  an.  Zuweilen  muss  man  das  Experiment 
mit  verschiedenen   Stromstärken  wiederholen.     Dass   aber  auch  dieses 
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Mittel  in  Sticli  lassen  kann,  habe  ich  bei  jenem  IGjährigen  Mädchen 
mit  versteckter  Wirbelcaries  erfahren,  welche  letztere  trotz  auf- 
merksamster chirurgischer  Beobachtung*  erst  nach  zwei  Jahren  mit 
Sicherheit  diagnosticirt  werden  konnte.  Von  Wichtigkeit  ist,  dass  die 
Selmenreflexe  von  Zeit  zu  Zeit  untersucht  werden.  Eine  Erhöhung  der- 
selben spricht  entschieden  für  Compression  des  Rückenmarks.  Ist  dann 
die  Diagnose  einer  Wirbelerkrankung  sicher  gestellt,  so  hat  sich  damit 
gleichzeitig  meist  auch  die  Art  der  Affection  herausgestellt.  Gegenüber 
der  bei  weitem  häufigeren  Wirbeltuberculose  spricht  für  Carcinom 
vor  allem  die  grosse  Heftigkeit  der  initialen  sensibeln 
Reizungserscheinungen:  die  reissenden  Schmerzen  strahlen  von 
Anfang  an  von  der  Wirbelsäule  nach  den  unteren  Extremitäten,  oder  als 
Gürtelschmerz  um  den  Rumpf  herum  oder  bei  cervicalem  Sitz  in  die 
oberen  Extremitäten  hinaus,  und  auch  die  Lähmung  der  Extremitäten 
ist  dauernd  von  diesen  Schmerzen  begleitet.  Neben  dieser  für  Wirbel- 
carcinom  so  characteristischen  Paraplegia  dolorosa  kommt  weiter 
das  Alter  in  Betracht;  Wirbelcarcinom  tritt  gewöhnlich  erst  nach  dem 
40.  Lebensjahre  ein  und  macht  meist  keine  ausgesprochene  Deformität 
der  Wirbelsäule.  Lässt  sich  krebsige  Erkrankung  eines  anderen  Organs, 
der  Brustdrüse,  der  Leber,  der  Achsel-  oder  Leistendrüsen  nachweisen, 
so  ist  die  Diagnose  gesichert.  Obwohl  auch  das  kachectische  Aussehen 
der  Kranken  die  Diagnose  stützen  kann,  so  sei  man  im  Allgemeinen 
mit  derselben  doch  nicht  zu  voreilig,  da  chronische  Lumbago,  sowie 
Osteomalacie,  Spinalirritation  bei  decrepiden  alten  Leuten  leicht  damit 
verwechselt  werden  können. 

üeber    die     Ortsbestimmung    der    Compressions  stelle 
siehe  oben  S.  83  u.  ff.  Höh  enlo  call sati  o  n  im  Rückenmark. 

Therapie. 
Bei  Spondylitis  empfiehlt  sich  neben  der  lange  fortgesetzten  ruhigen 
Bettlage  vor  allem  die  Extension  der  Wirbelsäule,  welche  am 
besten  mit  Gewichten  ausgeführt  wird.  Allerdings  erweist  sich  diese 
Behandlung  vornehmlich  wirksam  nur  bei  cervicalem  Sitz  der  Wirbel- 
erkrankung; hier  hat  sie  aber  in  Bezug  auf  die  Schmerzen  meist  sofortige, 
in  Bezug  auf  die  motorische  Lähmung  langsamere,  aber  sichere  Erfolge 
aufzuweisen.  Von  anderen  chirurgischen  Apparaten  empfehlen  sich  für 
die  Zeit,  wo  die  acuten  localen  Erscheinungen  nachgelassen  haben,  die 
Filzcorsets  oder  noch  mehr  die  jetzt  in  sehr  wenig  belästigender  Form 
herzustellenden  Gypscorsets,  insofern  die  Kranken  mit  einem  solchen 
Supporter  in  der  Lage  sind,    sicli  im  Freien  zu    bewegen.     Von  den 
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üblichen  Ableitungen  längs  der  Wirbelsäule  —  Jodtinctur,  spanischen 
Fliegen  u.  s,  w.  —  sieht  man  selten  grosse  Wirkung ;  das  G 1  ü  h  - 
eisen  dagegen,  am  besten  in  Gestalt  des  Paquelin' sehen  Thermo- 
cauter  applicirt,  wird  mit  Recht  gelobt.  Seit  Monaten  bestehende 
Paraplegien  sah  ich  wiederholt  nach  einmaliger  Herstellung  massig 
tiefer  Brandschorfe  auf  jeder  Seite  des  Gibbus  schnell  zurückgehen. 
Von  Anwendung  der  Electricität  habe  ich  wenig  gesehen ;  weder  von 
stabiler  Durchleitung  des  Batteriestroms  durch  die  Compressionsstelle, 
noch  von  labiler  Electrisation  der  gelähmten  Extremitäten.  Die  tuber- 
culöse  Erkrankung  erheischt  die  Anwendung  der  üblichen  Mittel:  Jod- 
eisen ,  Jodkalium ,  Soolbäder ,  Leberthran  neben  passender  Diät  und 
angemessenem  Regimen.  Die  Trepanation  der  Wirbelsäule  auf  der  Höhe 
des  Gibbus  hatte  in  einem  Falle  von  M  a  c  e  w  e  n  bei  einem  seit  neun 
Monaten  an  den  hochgradigsten  Erscheinungen  von  Rückenmarks- 
compression Leidenden  das  Verschwinden  der  motorischen  und  sensibeln 
Lähmung  an  den  unteren  Extremitäten  zur  Folge.  Etwaige  Indicationen 
für  diese  Operation  können  erst  weitere  Beobachtungen  an  die  Hand  geben. 


Tumoren  des  ßtlckenmarks  und  seiner  Häute. 

Die  Tumoren,  welche  innerhalb  des  Spinalkanals  gefunden  werden, 
nehmen  meist  ihren  Ursprung  von  den  Rückenmarkshäuten,  seltener 
vom  Rückenmark  selbst,  und  zwar  gewöhnlich  von  der  Dura  mater, 
seltener  von  der  Pia  oder  Arachnoidea.  Schliesslich  können  Neu- 
bildungen von  der  Umgebung  des  Rückenmarks  ausgehen  und  erst 
secundär  auf  die  Häute  desselben  übergreifen. 

Der  Structur  nach  haben  wir  es  mit  den  verschiedenartigsten 
Tumoren  zu  thun;  es  werden  gefunden:  Gliome,  Sarcome,  Myxome, 
Psammome,  Lipome,  Carcinome,  Tuberkel,  syphilitische  Gummata, 
seltener  Fibrome,  Fibrosarcome  und  Osteome  und  ebenso  selten  die 
Parasiten,  Cysticerken  und  Echinococcen. 

Ueber  die  Aetiologie  der  Rückenmarkstumoren  wissen  wir 
nichts;  nicht  selten  wird  ein  Fall  oder  Schlag  auf  den  Rücken  als 
Ursache  angegeben. 

Symptome. 
Die  Erscheinungen,  welche  die  verschiedenartigen  Tumoren  hervor- 
bringen, sind  im  Wesentlichen  immer  wieder  dieselben;  in  Folge  der 
circumscripten  Verengerung  des   Spinalkanals  muss,   da  die  Knochen 
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nicht  nachgeben,  C  o m  p r  e s s i o  n  d  e r  N e r  v e n  w u r z e  1  n  und  des 
Rückenmarks  selbst  eintreten.  Dementsprechend  haben  wir  zwei 
Reihen  von  Symptomen:  1)  Reiziings-  und  Compressionserscheinungen 
Seitens  derWurzeln  und  2)  solche  Seitens  desRückenmarks 
selbst.  Die  ersteren  gehen  gewöhnlich  voraus.  Sie  bestehen  in  sen- 
sib  ein  Reizungserscheinungen:  Schmerzen,  welche  bald  in 
der  Richtung  bestimmter  Nervenstämme  nach  den  Extremitäten  hin  aus- 
strahlen, bald  wie  ein  Gürtel  den  Rumpf  umkreisen,  Parästhesien  in 
derselben  Richtung ;  und  weiter  in  motorisc hen  Reizungserschei- 
nungen: Zuckungen  und  Spannen  einzelner  Muskeln  oder 
Muskelgruppen.  Diese  Reizungserscheinungen,  welche  ausserdem  von 
Schmerzen  und  Steifigkeit  in  der  Höhe  des  Tumor  begleitet  sind, 
gehen  später  in  Lähmung  über,  umschriebene  Anästhesie,  meist  Anaesthesia 
dolorosa  und  Parese  oder  Paralyse,  gefolgt  von  Atrophie  und  Entartungs- 
reaction  der  vorher  krampfhaft  afficirten  Muskeln,  Im  weiteren  Verlaufe 
stellen  sich  neben  diesen  Wurzelsymptomen  Erscheinungen  von 
Compression  des  Rückenmarks  selbst  ein:  der  unterhalb  des 
Tumor  gelegene  Körperabschnitt  verliert,  nachdem  nicht  selten  spastische 
Erscheinungen  und  Steigerung  der  Sehnenreflexe  längere  Zeit  voraus- 
gegangen sind,  seine  Motilität  und  Sensibilität;  dazu  kann  sich  auch 
Lähmung  der  Blase  uud  des  Mastdarms  gesellen  und  Cystitis  nebst 
Decubitus  das  Ende  herbeiführen.  Die  Art  der  Erscheinungen  im 
einzelnen  Falle,  namentlich  das  Ueberwiegen  der  motorischen  oder  der 
sensibeln  Symptome,  hängt  von  Sitz  und  Wachsthum  des  Tumor  ab. 
Betrifft  derselbe  mehrweniger  ausschliesslich  die  eine  Rückenmarks - 
hälfte,  so  kann  das  Symptomenbild  der  Halb  seit  enläsion  (s.S.  133) 
vorhanden  sein.  In  einem  Falle  von  Lach  mann  —  Gliom  im  obersten 
Theile  des  Filum  terminale  mit  isolirter  Compression  der  Blasennerven 
—  hatte  ein  46jähriger  Weichensteller  während  des  Lebens,  abgesehen 
von  vorübergehenden  Parästhesien,  wesentlich  an  Blasenbeschwerden 
(Dysurie,  Incontinenz)  gelitten,  während  die  Nervenstämme  der  Cauda 
equina  davon  unberührt  geblieben  waren.  Die  Wurzelsymptome  können 
Jahr  und  Tag  bestehen,  ehe  eigentliche  spinale  Symptome  hervortreten. 
Alsdann,  wenn  Paraplegie,  Blasenlähmung  und  Decubitus  eingetreten 
sind,  geht  es  meist  schnell  dem  lethalen  Ausgange  zu.  Immerhin  aber 
hat  man  in  einzelnen  Fällen  ein  längeres  Bestehen  der  Compressions- 
symptome  bis  zu  10  ja  14  Jahren  beobachtet.  Chiari  fand  bei  einem 
33jährigen  Manne,  welcher  seit  19  Jahren  „in  Folge  von  Erkältung" 
paraplegisch  war,  im  mittleren  Brustmark  ein  central  gelegenes  Choleste- 
atom. Die  Unterscheidung  von  transversaler  Myelitis  ist  oft  unmöglich ;  ein 
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häufiges  Schwanken  der  Erscheinungen  nach  In-  und  Extensität  spricht 
für  die  Annahme  einer  Neubildung,  Wahrscheinlich  sind  Aenderungen 
der  Vascularisation  des  Tumor  die  Ursache  solcher  Schwankungen. 
Nur  syphilitische  und  entzündliche  Neubildungen  bieten  Aussicht  auf 
Genesung,  wenn  auch  meist  mit  Defect.  Sonst  ist  Tod  der  unabwend- 
bare Ausgang.  Denn  die  Therapie  kann  bei  allen  anderen  Neu- 
bildungen nur  eine  rein  symptomatische  sein. 


Spina  bifida. 
Myelomeningocele.    Ehacliiscliisis.    Wirbelspalte. 

Als  Spina  bifida  bezeichnet  man  eine  angeborene  Missbildung  am 
Rückgrat,  welche  eine  sackartige  Erweiterung  des  Duralsackes  darstellt, 
die  durch  eine  Lücke  in  einem  oder  mehreren  Wirbelbogen  nach  hinten 
herausgetreten  ist,  s.  Figur  57  spb. 

Der  Sitz  der  Geschwulst  ist  gewöhnlich  in  der  Lumbosacral- 
gegend,  selten  in  der  Dorsal-  oder  Cervicalregion.  Nach  beiden  Seiten 
von  der  Mittellinie  sich  gleichmässig  ausbreitend,  schwankt  die  Grösse 
derselben  zwischen  einer  Nuss  und  einem  Kindskopf. 

Unter  Rhachischisis  im  engeren  Sinne  sollte  man  ausschliesslich 
die  Form  der  Spina  bifida  verstehen,  bei  welcher  der  Spalt  in  der 
Wirbelsäule  nach  aussen  nicht  durch  Weichtheile  geschlossen,  sondern 
offen  geblieben  ist;  diese  Missbildung  ist  nicht  lebensfähig,  insofern 
gleichzeitig  totale  Amyelie  und  Adermie  besteht. 

Die  den  Tumor  überziehende  Haut  ist  normal  oder  gespannt  und 
verdünnt,  oder  ulcerirt  oder  von  narbenähnlich  verdickter  Beschaffenheit. 
Zuweilen  findet  man  dieselbe  grubenartig  eingezogen,  entsprechend  der 
Stelle,  wo  das  Rückenmark  mit  der  inneren  Fläche  des  Sackes  ver- 
wachsen ist. 

Bei  Eröffnung  der  Geschwulst  von  aussen  stösst  man 
unmittelbar  unter  der  Haut  auf  die  Dura  mater  und  die  Arachnoidea. 
Der  Sack,  welcher  mit  Cerebrospinalflüssigkeit  gefüllt  ist  und  Theile 
des  Rückenmarks  enthält,  communicirt  mittelst  einer  weiteren  oder 
engeren  Oefi'nung  mit  dem  Spinalkanal.  Verlegt  sich  der  verbindende 
Kanal,  so  haben  wir  eine  abgeschlossene,  nicht  mit  dem  Spinalkanal 
communicirende  Cyste. 

Das  Verhalten  des  Rückenmarks  ist  ein  verschiedenes.  Ent- 
sprechend der  betrefi'enden  Foetalperiode,  in  welcher  die  Entwicklungs- 
hemmung zu  Stande  kam,  reicht  es  mit  seinem  Conus  medullaris  meist 
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Sagittalschnitt  durch  Gehirn 
und  Eück  enmark  einschliess- 
lich ihrer  häutigen  und  knö- 
chernen Hüllen.  (Halhschematisch.  — 
Von  den  Meningen  ist  derUehersichtlich- 
keit  halber  nur  die  Dura  mater  dm  ge- 
zeichnet). 

schk  Schädelknoehen,  wk  Wirhelknochen, 
fm  Foramen  magnum ,  per  Periost  des 
Rttckgratkanals,  dm  Dura  mater,  ar  Arach- 
noidea,  pm  Pia  mater,  epd  Epiduralraum 
(im  Schädel  nicht  gezeichnet),  sar  Sub- 
arachnoidealraum,  th  Torcular  Herophili, 
f  grosse  Fontanelle ,  spb  Spina  bifida, 
cm  Cisterna  magna  cerebello-meduUaris, 
ft  Filum  terminale.  Der  Gehirn  und 
Rückenmark  umgehende  zusammenhän- 
gende schwarze  Raum  stellt  den  mit 
Cerebrospinalflüssigkeit  gefüllten  Suh- 
arachnoidealraum  dar. 
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weiter  herab  als  beim  Erwachsenen,  und  daher  biegt  sich  dasselbe  bei 
dem  gewöhnlichsten  Sitz  der  Spina  bifida  in  der  Lnmbosacralgegend 
am  oberen  vorderen  Theile  des  Sackes  in  diesen  hinein  und  ist  an 
seinem  oft  auffällig  verbreiterten  unteren  Ende  mit  der  Innenwand  des 
Sackes  fest  verwachsen.  Daneben  flottiren  verschiedene  Nervenwurzeln 
in  der  Flüssigkeit  und  verlieren  sich  gleichfalls  gewöhnlich  in  der 
inneren  Fläche  des  Sackes.  Bei  der  Spina  bifida  cervicalis  und 
dorsal is  zieht  ein  kegel-  oder  zapfenförmiger  Fortsatz  von  der 
hinteren  Fläche  des  Rückenmarks  zur  Wand  des  Sackes.  Dieser  Fort- 
satz kann  sowohl  weisse,  wie  graue  Substanz  und  eine  meist  erweiterte 
Fortsetzung  des  Centralkanals  enthalten. 

Cystenartige  Bildungen  in  der  Sacralgegend ,  in  welche  nur  die 
Dura  und  Arachnoidea,  nicht  aber  das  Rückenmark  selbst  eingehen, 
hat  man  als  Meningocele  spinalis  unterschieden.  Indessen  findet 
man  gewöhnlich  einzelne  Nervenschlingen  innerhalb  des  Sackes,  oder 
das  Rückenmark  in  der  Höhe  der  Missbildung  hochgradig  verändert, 
z.  B.  der  Länge  nach  gespalten,  wie  in  einem  Falle  von  Natorp.  Diese 
Meningocelen  erreichen  meist  einen  grösseren  Umfang  als  die  Spina  bifida, 
von  welcher  sie  im  Uebrigen  bei  Lebzeiten  kaum  zu  unterscheiden  sind. 

Die  beschriebenen  Missbildungen  sind  nicht  auf  primäre  Hydro- 
myelie,  sondern  auf  ein  umschriebenes  Unvollständigbleiben 
der  Trennung  der  Medullarplatte  von  dem  Hornblatt 
während  der  Entwickelung  des  Centralnervensystems 
zurückzuführen. 

Besteht  eine  Communication  der  Geschwulst  mit  dem  Spinalkanal, 
so  kann  man  durch  Druck  dieselbe  zum  Abschwellen  bringen;  ja  wenn 
gleichzeitig  Hydrocephalus  vorhanden  ist,  so  sieht  man  dabei  in  Folge 
des  gesteigerten  Druckes  im  Cerebrospinalraum  die  Fontanellen  sich 
hervorwölben,  s.  Figur  57  f.  Indessen  ist  ein  solcher  Versuch  mit 
grosser  Vorsicht  auszuführen,  insofern  dabei  schwere  Störungen  der 
Athem-  und  Herzbewegung,  sowie  Zuckungen  oder  ßenommensein 
beobachtet  sind. 

Störungen  von  Seiten  des  Rückenmarks  und  seiner 
Nerven  können  fehlen.  Zuweilen  sind  solche  angeboren,  z.  B.  Klump- 
fuss,  Parese  und  Wachsthumshemmung  der  einen,  seltener  beider  unteren 
Extremitäten.  Gewöhnlich  entwickeln  sie  sich  im  weiteren  Verlaufe, 
wahrscheinlich  in  Folge  von  Drucksteigerung  innerhalb  des  Spinai- 
kanals,  da  gleichzeitig  die  äussere  Geschwulst  sich  praller  zu  füllen 
pflegt.  Aus  der  anfangs  vorhandenen  lähmungsartigen  Schwäche  der 
unteren  Extremitäten  kann  dann  ausgesprochene  Paraplegie  mit  Neigung 
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zur  Bildung-  von  Coutracturen  und  Deformitäten,   namentlich  Klumpfuss 
sich  ausbilden  bis    zur    völligen  Verkrüppelung    und  Unbrauchbarkeit 
derselben.     Die    so    entstehenden    paralytischen  Contracturen  sind  als 
Fusscontracturen    in    meinem   Sinne   (s.  I  S.  308)   aufzufassen,    wohl 
meist  als   eine   solche  des  Tibialis  anticus,   durch  welche  bei  der  sonst 
in    allen   Muskeln    des    Unterschenkels    bestehenden    absolut   schlaffen 
Lähmung   der  Fuss  bei  jeder  Innervation  in  die  Varusstelhmg  gezogen 
wird  (E.  Remak).    Die   analogen   Erscheinungen  sind  bei  cervicalem 
Sitz  der  Spina  bifida  au  den  oberen  Extremitäten  beobachtet,    so  in 
einem  Falle  von  Sandifort.    Daneben  kann  Lähmung  der  Sphincteren 
von  Blase  und  Mastdarm  sich  einstellen  und  Decubitus  auftreten,  welcher 
nicht  selten   den  tödtlichen  Ausgang  herbeiführt.    Letzterer  tritt  auch 
häufig  bei  spontaner  Ruptur  oder  operativer  Eröfi'nung  des  Sackes  in 
Folge    von    rapidem   Ausfliessen   der    Cerebrospiiialflüssigkeit    ein.     In 
anderen  Fällen  kann  das  Leben  lange  Zeit  erhalten  bleiben.    Bei  einem 
mit  Spina  bifida,    rechtsseitigem  Klumpfuss    und    Incontinentia  urinae 
geborenen    6jährigen  Mädchen    musste    wegen    einer  Verjauchung  des 
rechten  Beines  in  Folge  eines   durch  das  Gehen  auf  dem   Fussrücken 
entstandenen    jauchenden    Geschwürs     der    Oberschenkel    im    unteren 
Drittel  amputirt  werden.    Die  Incontinentia  urinae  wurde  durch  locale 
Faradisation  im  16,  Lebensjahre  bedeutend  gebessert.    In  der  Pubertäts- 
zeit litt  Patientin  an  hysterischen  Beschwerden,  zeitweiligem  Bellhusten 
und  Streckkrämpfen  in   den  Extremitäten.    Jetzt  befindet  sich  das  nun- 
mehr gut  entwickelte  21jährige  Mädchen  durchaus  wohl. 
Die  Behandlung  ist  wesentlich  eine  chirurgische. 


Die  Entzündung  des  Rückenmarks. 
Acute  iiud  chronisclie  Myelitis. 

Der  myelitischc  Process  kann  sich  der  Länge  nausd  e  li  nun g 
nach  vornehmlich  oder  ausschliesslich  auf  einen  Abschnitt  des  Rücken- 
marks erstrecken.  Danach  unterscheidet  man  eine  ccrvicale,  dorsale, 
dorso-lumbale  oder  lumbale  Myelitis.  Aber  auch  der  Q,  u  e  r  a  u  s  d  e  h  n  u  n  g 
nach  variiren  die  einzelnen  Fälle  und  werden  danach  als  Myelitis 
universalis  (Myelite  transverse  generalisee) ,  centralis,  peripherica  s. 
corticalis    und    hemilateralis    untersciiieden.     Unter    der    Myelitis 
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universalis  verstehen  wir  demnach  nicht  eine  Entzündung,  welche 
das  Rückenmark  in  seiner  ganzen  Länge  und  Dicke  eingenommen  hätte 
(ein  solcher  Fall  ist  überhaupt  noch  nicht  beobachtet),  sondern  eine 
solche,  welche  ein  Segment  des  Rückenmarks  in  seiner  Totalität  befallen 
hat.  Danach  muss  bei  der  Diagnose  unser  Streben  dahin  gehen,  die  Aus- 
dehnung des  Processes  nach  Länge  und  Quere  festzustellen.  Dabei  ist 
aber  nicht  zu  vergessen,  dass  der  Process  in  mehreren  von  einander 
getrennten  Herden  gleichzeitig  auftreten  kann.  Am  ausgesprochensten 
hat  dies  Westphal  bei  der  nach  Pocken  beobachteten  Myelitis  in 
disseminirten  Herden  gesehen.  In  vielen  Fällen  bleibt  der  Process 
nicht  auf  den  ursprünglich  ergriffenen  Abschnitt  beschränkt,  sondern 
verbreitet  sich  nach  und  nach  über  den  grösseren  Theil  des  Rücken- 
marks. Alsdann  bezeichnet  man  die  Myelitis  als  fortschreitend 
(Myelite  envahissante  [invadere]  der  Franzosen)  und  nach  der  Richtung, 
in  welcher  sie  fortschreitet,  als  auf-  oder  absteigend. 

Wir  unterscheiden  weiter  zwischen  diffusen  und  systema- 
tischen Myelitiden.  Letztere  beschränken  sich  in  ihrer  Ausdehnung 
auf  ein  bestimmtes  physiologisches  System,  welches  sie  der  Länge  nach 
in  verschiedener  Ausdehnung  befallen,  aber  der  Breite  nach  in  reinen 
Fällen  nicht  überschreiten. 

Als  systematische  Myelitiden  kennen  wir  1)  die  auf  die 
Hintersträuge  (Hiuterstrangsclerose),  2)  die  auf  die  grauen  Vordersäulen 
(Poliomyelitis)  beschränkte  Myelitis.  Dazu  kommt  noch  3)  die  auf  die 
Seitenstränge  und  Vordersäulen  gleichzeitig  sich  ausdehnende  amyo- 
trophische Lateralsclerose  (Charcot).  Die  Poliomyelitis  ist  die  einzige 
Form,  bei  welcher  ein  acutes  Auftreten  beobachtet  ist;  alle  anderen 
gehören  zur  chronischen  Myelitis. 

Im  Gegensatz  zu  den  systematischen  verbreiten  sich  die 
diffusen  Myelitiden,  ohne  Rücksicht  auf  die  einzelnen  Abschnitte  des 
Rückenmarksquerschnittes,  in  unregelmässiger  Ausdehnung  über  die 
verschiedensten  Theile  des  Rückenmarksquerschnittes,  wo  sie  bald  von 
der  grauen  Substanz  auf  die  weisse,  bald  von  den  Hintersträngen  auf 
die  Seitenstränge  oder  umgekehrt  übergehen. 

Aus  diesem  verschiedenen  Verhalten  der  systematischen  und  diffusen 
Erkrankungen  hat  mau  einen  Schluss  gemacht  auf  die  primäre  Loca- 
lisirung  des  ihnen  zu  Grunde  liegenden  Processes.  Den  systematischen 
Myelitiden  hat  man  einen  parenchymatösen,  den  diffusen  dagegen  einen 
interstitiellen  Ursprung  vindicirt.  Jene  sollen  von  den  Nervenelementen 
selbst,  diese  von  dem  Zwischengewebe,  der  Neuroglia  ausgehen.  Bei 
den  Systemerkraukungen  stellt  man  sich  vor,  dass  der  krankhafte  Process 
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von  den  zuerst  erkrankten  Nervenelementen  in  der  Richtnng  der 
Faserung  des  Systems  auf  die  mehr  central  oder  peripher  gelegenen 
Elemente  übergehe  und  so  fortkrieche,  bis  ein  grösserer  Theil  des 
Systems  erkrankt  ist.  Bei  den  diffusen  Myelitiden  wird  primär  das 
Zwischengewebe  ergriffen  und  erst  secundär  werden  die  Nervenelemente 
geschädigt.  Ob  es  sich  dabei  in  allen  Fällen  um  entzündliche  und  nicht 
vielmehr  um  degenerative  Atrophie  handle,  müssen  wir  vorläufig  dahin- 
gestellt sein  lassen. 


Acute  Entzündung  des  Enckenniarks.    Myelitis  acuta. 

Aetiologie. 

Am  durchsichtigsten  ist  als  ätiologisches  Moment  das  Trauma, 
insofern  die  verschiedenartigsten  Verletzungen  des  Rückenmarks  selbst 
oder  seiner  Umgebungen  sehr  schnell  von  einer  Entzündung  desselben 
gefolgt  sein  können.  Häufiger  jedoch  lässt  sich  Erkältung  als 
Ursache  nachweisen ,  so  nach  längerem  Liegen  auf  nasskalter  Erde. 
Nach  meiner  Erfahrung  kommen  hier  nicht  nur  einmalige  besonders 
heftige,  sondern  auch  häufig  wiederholte  Erkältungen  in  Betracht.  So 
sah  ich  bei  einem  jungen  Landpfarrer,  welcher  im  Winter  bis  an  die 
Knie  vom  Schnee  durchnässt  von  seinem  Filialdorfe  heimzukehren  und 
dann,  ohne  die  Fussbekleidung  zu  wechseln,  bis  in  die  Nacht  hinein 
im  schlecht  geheizten  Zimmer  zu  studiren  pflegte,  acute  Myelitis  mit 
tödtlichem  Ausgange  eintreten.  Wohl  aus  diesem  Grunde  werden  Männer 
häufiger  von  Myelitis  befallen  als  Frauen.  Sexuelle  Excesse  oder  über- 
mässige körperliche  Anstrengungen  dürften  mehr  eine  Disposition  zur 
Myelitis  als  diese  direct  hervorrufen.  Dagegen  sah  man  sie  als  unmittel- 
bare Folge  von  heftigen  Gemüthsbewegungen,  Schreck,  Angst,  Furcht, 
eintreten.  Secundär  wird  dieselbe  im  Anscliluss  an  acute  Infec- 
tionskrankheiten  —  acute  Exantheme,  Typhus,  Puerperalfieber 
und  vor  allen  Pocken  —  beobachtet;  ein  Mal  nach  Milzbrandaffection  (?) 
(Baumgarten).  Ueber  die  bei  P^ntzündung  peripherer  Nerven,  sowie 
gewisser  Unterleibsorgane  beobachtete  secundäre  Betheiligung  des 
Rückenmarks  haben  wir  schon  bei  der  ascendirenden  Neuritis  und 
bei  den  Reflexlähmungen  (s.  I  S.  109  und  231)  gesprochen.  Wahr- 
scheinlich beruhen  auch  die  nach  acuter  Arseniklähmung  eintretenden 
Paraplegien  (s.  I  S.  220)  auf  acuter  Myelitis.  Häufig  wird  dieselbe 
auch  bei  secundär  Syphilitischen  beobachtet. 
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Das  jugendliche  und  mittlere  Alter  weist  die  meisten  Fälle  von 
Myelitis  auf. 

Pathologische  Anatomie. 

Hier  soll  sogleich  darauf  hingewiesen  werden,  dass  die  einfache 
Autopsie  ohne  genaue  mikroskopische  Untersuchung  in  vielen  Fällen 
nicht  ausreicht,  um  über  das  Vorhandensein  von  myelitischen  Ver- 
änderungen im  Rückenmark  zu  entscheiden.  Handelt  es  sich  um  kleine 
myelitische  Herde,  so  markiren  sich  diese  makroskopisch  so  wenig, 
dass  sie,  auch  wenn  sie  zahlreich  sind,  leicht  übersehen  werden  können. 
Nach  der  Erhärtung  des  Rückenmarks  mit  Chrompräparaten  treten  sie 
zwar  als  hellere  Stellen  auf  Durchschnitten  hervor ;  sicheren  Aufschluss 
über  ihre  Ausdehnung  giebt  aber  erst  die  mikroskopische  Untersuchung. 

In  Fällen,  wo  die  Entzündungserscheinungen  so  ausgedehnt  sind, 
dass  sie  mit  unbewaffnetem  Auge  erkannt  werden  können,  fällt  nament- 
lich die  weichere  Consistenz  der  erkrankten  Partien  auf.  Die  Entzündung 
der  Rückenmarkssubstanz  hat  regelmässig  eine  Erweichung  derselben 
zur  Folge.  Trotzdem  ist  es  unstatthaft,  acute  Entzündung  und  Erweichung 
des  Rückenmarks  einfach  zu  identificiren.  Auch  muss  man  wissen,  dass 
das  Brustmark  von  Haus  aus  eine  viel  geringere  Consistenz  hat  als  die 
übrigen  Abschnitte.  Diese  Erweichung  nun  combinirt  sich  regelmässig 
mit  einer  besonderen  Verfärbung  der  Rückenmarkssubstanz,  so  dass 
man  eine  rot  he,  eine  gelbe  oder  weisse  und  eine  graue  Erwei- 
chung unterscheiden  kann. 

Die  rothe  Erweichung  entspricht  dem  Stadium  der 
Hyperämie  und  beginnenden  Exsudation;  die  gelbe  oder 
weisse  Erweichung  dem  Stadium  der  fettigen  Degenera- 
tion und  schliesslich  die  graue  Erweichung  dem  Stadium  der 
Resorption  und  Vernarbung.  Sehr  selten  ist  die  eitrige 
(grüne)  Erweichung,  hervorgegangen  aus  eitriger  Infiltration  oder 
Abscessbildung.  Im  ersten  Stadium  erscheint  das  Rückenmark  an 
der  betroffenen  Stelle  leicht  geschwellt  und  erweicht;  aus  einem  Quer- 
schnitte quillt  es  über  die  Schnittfläche  hervor  und  lässt  die  normale 
Zeichnung  nur  undeutlich  erkennen ;  vielmehr  erscheint  diese  durch  eine 
mehr  gleichmässig  marmorirte  oder  lebhafte  röthliche  Färbung  des 
ganzen  Querschnitts  verwischt.  Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung 
findet  man  hochgradige  Erweiterung  der  stark  gefüllten  Gefässe,  nicht 
nur  der  Capillaren,  sondern  auch  der  kleinen  Arterien  und  namentlich 
auch  der  kleinen  Venen ;  Anhäufungen  von  extravasirten  Blutkörperchen 
sowohl  in  den   Scheiden  um  die   Gefässe  herum,    wie  auch  mit  zahl- 
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reichen  Körnchenzellen  im  Gewebe  zerstreut;  Verdickimg  der  Gefäss- 
wäude  und  am  erhärteten  Präparat  Umhüllung  derselben  mit  einem 
colloiden  Exsudat  (Hayem);  daneben  Schwellung  und  deutliches 
Hervortreten  der  Neuroglia  in  ihren  sternförmigen  Elementen,  den 
sogenannten  Spinnenzelleu ;  Schwellung  und  spindelförmige  Auftreibung 
der  Nervenfasern  und  ihrer  Axencylinder ;  Aufblähung  und  Trübung 
der  Ganglienzellen  und  ihrer  Fortsätze  zu  colossalem  Umfange,  wie  auch 
Vacuolenbildung  in  den  ersteren. 

Im  zweiten  Stadium  hat  die  rothe  Färbung  einer  gelblichen 
Platz  gemacht ;  unter  dem  Mikroskop  sieht  man  die  Nervenelemente  in 
völliger  Auflösung  begriffen,  während  Fettkörnchenzellen  das  Gesichts- 
feld bedecken. 

Im  dritten  Stadium  ist  der  Zerfall  noch  weiter  vorgeschritten. 
In  Folge  hiervon  und  von  Resorption  der  Exsudate  erscheint  der 
Erweichungsherd  eingesunken.  Das  erkrankte  Gewebe  ist  schliesslich 
zu  einer  mehrweniger  derben  Narbe  zusammengeschrumpft,  welche  die 
gesund  gebliebenen  Abschnitte  verbindet  und  in  seltenen  Fällen  durch 
Regeneration  von  Nervenfasern  auch  functionell  wieder  vereinigen  kann. 
Zuweilen  kommt  es  zur  Cystenbildung  in  der  Narbe.  Bei  reichlicher 
Entwicklung  von  Bindegewebe  ist  der  Uebergang  in  chronische  Myelitis 
gegeben. 

Die  Experimente,  welche  zur  künstlichen  Erzeugung  acuter  Myelitis 
bei  Thieren  angestellt  wurden,  haben  bis  jetzt  über  das  Wesen  des 
myelitischen  Processes  wenig  Aufschluss  gegeben,  insofern  die  Injection 
von  entzündungserregenden  Flüssigkeiten  (Solutio  Fowleri  —  L  e  y  d  e  n) 
in  das  Rückenmark  stets  eitrige  Myelitis,  also  die  allerseltenste  Form 
zur  Folge  hatte. 

Eine  Form  von  acuter  Myelitis  ohne  Erweichung  (Myelitis 
hyperplastica  s.  unten)  characterisirt  sich  durch  eine  Vermehrung 
des  interstitiellen  Gewebes  neben  jiormaler  oder  etwas  vermehrter  Con- 
sistenz  des  Rückenmarks. 

In  Folge  der  raschen  Zerstörung  der  spinalen  Centren  degeneriren 
nicht  selten  die  peripheren  Nerven  und  namentlich  auch  die  Muskeln, 
welche,  wenn  die  Patienten  länger  am  Leben  bleiben,  hochgradiger 
Atrophie  anheimfallen.  In  nicht  wenigen  Fällen  finden  wir  ausserdem 
als  Ursache  des  tödtlichen  Ausgangs  am  Harnapparate  die  bekannten 
Veränderungen  einer  chronischen  Cysto-Nephritis. 

Die  Ausdehnung  des  Erweichungsprocesses  ist  auf  Quer-  und 
Längsschnitten  des  Rückenmarks  eine  sehr  verschiedene.  Gewöhnlich 
wird  zunächst  die  graue  Substanz  befallen ;  beschränkt  sich  der  Process 


Myelitis  acuta.  147 

auf  diese,  so  spricht  man  von  My  e litis  cen  tralis.  Ja  in  neuester  Zeit 
ist  man  auf  Formen  aufmerksam  geworden,  in  welchen  nur  die  Ependym- 
zellen  des  Centralkanals  und  die  denselben  zunächst  umgebenden  Partien 
erkranken  (Periependymäre  Myelitis  s.  unten).  Erstreckt  sich 
der  Process  mehrweniger  über  den  ganzen  Querschnitt,  so  spricht  man 
von  einer  Myelitis  transversa.  Wird  das  Rückenmark  in  kleineren, 
zerstreuten  Herden  befallen,  so  haben  wir  es  mit  einer  disseminirten, 
inselförmigen  oder  multiplen  Erweichung  zu  thun.  Aus- 
gedehnte Herderweichung  findet  sich  am  häufigsten  in  den  unteren 
Zweidritteln  des  Brustmarks.  In  der  Höhendimension  verbreitet  sich 
die  myelitische  Erweichung  mit  Vorliebe  in  der  grauen  Substanz. 
Secundär  kann  sich  im  Gefolge  von  Meningitis  periphere  Myelitis 
ausbilden  (Ribail). 

In  älteren  Fällen  findet  man  ausser  dem  myelitischen  Herde 
secundäre  Degeneration,  aufsteigend  im  medianen  Theil  der  Hinter- 
stränge und  absteigend  in  den  Seitensträngen  (s.  sec.  Degener.  S.  73). 

Symptome. 

Im  Allgemeinen  setzt  der  acute  myelitische  Process  im  Gebiete  der 
von  ihm  befallenen  Rückenmarkstheile  zuerst  Reiz ungsersch ei- 
nungen, welche  so  schnell  in  Lähmungserscheinungen 
übergehen  können,  dass  sie  ganz  übersehen  werden.  So  sehen  wir  auf 
Zuckungen  in  den  Muskeln  Lähmung  derselben,  auf  Harn-  und  Stuhl- 
verhaltung Incontinentia  urinae  et  alvi,  auf  heftige  Schmerzen  und 
Parästhesien  in  den  Gliedern  und  am  Rumpfe  ausgebreitete  Anästhesien 
folgen. 

Ein  einheitliches  Symptomenbild  der  acuten  Myelitis  zu  geben  ist 
unmöglich.  Die  ausserordentliche  Verschiedenheit  desselben  in  den 
einzelnen  Fällen  beruht  auf  zwei  Momenten ;  nämlich  1)  auf  der  Aus- 
dehnung und  Localisation  des  anatomischen  Processes  und  2)  auf  der 
Art  des  Auftretens  desselben.  Diese  Momente  können  sich  in  mannig- 
facher Weise  combiniren  und  so  erhalten  wir  ganz  verschiedene  Krank- 
heitsbilder, von  welchen  wir  später  einige  Typen  skizziren  wollen. 
Wird  das  Rückenmark  in  grösserer  Ausdehnung  befallen,  so  beginnt 
diese  Myelitis  totalis  mit  heftigen  Fiebererscheinungen,  zuweilen 
sogar  mit  einem  Schüttelfrost  und  es  kommt  schnell  zu  ausgebreiteten 
Lähmungen  der  Muskeln ,  sowie  auch  der  Blase  und  des  Mastdarms. 
Spielt  sich  die  Krankheit  dagegen  in  circumscripten  Herden  ab 
(Myelitis  partialis),  so  entwickeln  sich  die  Erscheinungen  im 
Allgemeinen  langsamer  und  sind  in  Bezug  auf  ihre  Intensität  milder. 

10* 
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lu  beiden  Fällen  bilden  nicht  selten  S  ensibilitäts Störungen 
die  ersten  Erscbeimmgen :  Parästhesien  in  den  Extremitäten,  Gürtel- 
gefübl  nnd  Rückenschmerz  mit  Empfindlichkeit  einzelner  Wirbel.  Bei 
der  circumscripten  Myelitis  können  diese  Erscheinungen  lange  Zeit  dem 
Auftreten  ernster  motorischer  Störungen  vorausgehen.  Hervorzuheben 
ist,  dass  sehr  heftige  und  lange  anhaltende  Schmerzen  bei  der  uncom- 
plicirten  acuten  Myelitis  nur  selten  beobachtet  werden,  im  Gegensatz 
zur  spinalen  Meningitis,  bei  welcher  sie  ein  Hauptsymptom  darstellen. 
Ebenso  dürfte  eigentliche  Hyperästhesie,  wenn  sie  vorhanden,  auf  eine 
complicirende  Meningitis  zu  beziehen  sein.  Alsbald  nach  dem  Auftreten 
jener  Reizungserscheinungen  kommt  es  dann  zur  Lähmung  der  Sensibilität, 
zu  ausgedehnten  Anästhesien,  nicht  selten  Anästhesia  dolorosa. 
Die  Anästhesie  beginnt  an  den  Füssen  und  erstreckt  sich  an  der  unteren 
Körperhälfte  bis  zu  einer  gewissen  Höhe  aufwärts,  wo  sie  ziemlich 
scharf  begrenzt  aufhört.  Sie  kann  verschieden  hochgradig  sein  und 
sich  auf  einzelne  Empfindungsqualitäten  beschränken.  Während  die 
sensibelu  Reizungserscheinungen  im  Beginn  auf  die  entzündliche 
Irritation  von  sensibeln  Nervenelementen  in  der  grauen  und  weissen 
Substanz  zurückzuführen  sind,  deutet  das  Auftreten  sensibler  Lähmungs- 
erscheinungen auf  Compression  derselben  durch  das  entzündliche 
Exsudat,  bezüglich  auf  fortschreitenden  Zerfall  derselben. 

Ebenso  beobachten  wir  im  motorischen  Gebiet  Reizung s- 
erscheinungen:  Muskelzucken,  Zittern,  ja  wirkliche  Krämpfe, 
namentlich  bei  Kindern,  welche  z.  Th.  allerdings  auf  dem  Reflexwege 
zu  Stande  kommen  dürften.  Hier  aber  kommt  es  noch  schneller  als 
auf  dem  sensibeln  Gebiet  zur  Lähmung,  welche  oft  wenige  Stunden 
nach  Auftreten  der  ersten  Initialsymptome  plötzlich  hereinbricht.  Eine 
solche  rapide  Entwicklung  der  Lähmung  ist  bei  der  centralen  Myelitis 
die  Regel,  bei  den  anderen  Formen  pflegt  dieselbe  sich  langsamer  aus- 
zubilden. Die  Muskeln  an  den  gelähmten  Gliedern  sind  vollkommen 
schlaff;  die  Glieder  fallen,  wenn  man  sie  aufhebt  und  wieder  los  lässt, 
wie  leblos  herab. 

Am  häufigsten  handelt  es  sich  um  Paraplegie;  doch  können 
ebensogut  alle  möglichen  Combinationen ,  selbst  Lähmung  aller  vier 
Extremitäten  vorkommen.  Wenn  die  Bauchmuskeln  mitgelähmt  sind, 
so  ist  die  Exspiration  erschwert,  so  dass  in  Folge  von  Verlegung  der 
Bronchien  eine  gewöhnliche  Bronchitis  zum  Tode  führen  kann.  Ausserdem 
besteht  meist  hartnäckige  Verstopfung  und  nicht  selten  Blähsucht. 
Betrifft  die  Lähmung  die  Intercostalmuskeln,  so  athmen  die  Kranken 
nur  mit   dem  Zwerchfell.    Wird   dieses  noch    befallen,   so   erreicht  die 
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Dyspnoe  den  höchsten  Grad,  die  Halsmuskeln  arbeiten  sich  behufs  der 
Inspiration  ab,  und  es  droht  der  Tod  durch  Asphyxie. 

Offenbar  sind  die  genannten  motorischen  Erscheinungen  bedingt 
durch  Ausbreitung  des  Processes  in  den  motorischen  Bezirken  des 
Rückenmarksquerschnittes ;  inwieweit  dabei  aber  im  gegebenen  Falle 
die  graue  Substanz,  die  Vorder-  oder  Seitenstränge  betheiligt  sind,  lässt 
sich  erst  durch  die  Autopsie  feststellen. 

Das  Verhalten  der  Reflexe  ist  ein  sehr  verschiedenes:  bald  sind 
dieselben  erhalten,  bald  sogar  gesteigert,  bald  vermindert,  bald  gänz- 
lich aufgehoben.  Aus  diesem  Verhalten  können  wir  ziemlich  sichere 
Schlüsse  auf  den  Zustand  der  grauen  Substanz  im  Rückenmark  ziehen 
(s.  oben  S.  83  den  Abschnitt  „Höhendiagnose"),  insofern  hier  die 
Umsetzung  der  sensibeln  Reizung  in  Muskelcontraction  stattfindet :  Wir 
dürfen  auf  Erhaltensein  eines  grösseren  Theils  der  grauen  Substanz 
schliessen,  so  lange  die  Reflexe  nicht  erloschen  sind.  Bei  Steigerung 
derselben  dürfen  wir  vermuthen,  dass  der  intact  gebliebene  untere  Ab- 
schnitt des  Rückenmarks  durch  eine  höher  gelegene  Zerstörung  der 
grauen  Substanz  vom  Gehirn  und  dadurch  von  den  Reflexhemmungs- 
centren  getrennt  ist.  Aus  dem  allmählichen  Verschwinden  der  Reflexe 
an  den  unteren  Extremitäten  dürfen  wir  muthmassen,  dass  der  Process 
die  Lendenanschwellung  ergriffen  hat  und  hier  selbst  weiter  fortschreitet. 
Fehlt  der  Patellarreflex,  so  hat  der  myelitische  Process  wahrscheinlich 
seinen  Sitz  im  Lendenmark. 

Ebenso  sind  die  trophischen  Störungen  an  den  Muskeln  und 
Nerven  ein  Gradmesser  für  die  BetheiUgung  der  grauen  Vordersäulen, 
insofern  jede  erhebliche  Ernährungsstörung  in  diesen  rapiden  Schwund 
der  entsprechenden  Muskeln  zur  Folge  hat.  Hand  in  Hand  geht  hiermit 
die  Abnahme  beziehungsweise  der  Verlust  der  faradischen  Erreg- 
barkeit; der  schweren  Schädigung  der  grauen  Vordersäulen  entspricht 
die  Entart ungsreaction.  Nur  in  solchen  Fällen,  wo  die  graue 
Substanz  intact  und  dann  die  Atrophie  der  Muskeln  ausgeblieben  ist, 
findet  man  geringfügige  oder  gar  keine  Veränderungen  in  der  electrischen 
Erregbarkeit. 

Von  übler  prognostischer  Bedeutung  ist  der  Decubitus  acutus, 
wenn  er  schon  in  der  ersten  Woche  eintritt  und  schnelle  brandige 
Zerstörungen  setzt,  weil  gerade  diese  unter  septischem  Fieber  rapid 
zum  Tode  führen.  Der  Decubitus  tritt  gewöhnlich  doppelseitig  in  der 
Höhe  des  Kreuzbeins  auf,  kann  aber  auch  an  anderen  Druckstellen  des 
Körpers  sich  zeigen.    Betrifft  die  Läsion  nur  die  eine  Hälfte  des  Rücken- 
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marks,  so  finden  wir  auch  den  Decubitus  nur  auf  einer  und  zwar  der 
entgegengesetzten  Seite  des  Körpers. 

Von  vasomotorisclien  Störungen  beobachtet  man  Herab- 
setzung der  Temperatur  an  den  gelähmten  Theilen,  zuweilen  auch 
ödematöse  Schwellung  derselben.  Betheiligung  der  Sphincteren  der 
Blase  und  des  Mastdarms  ist  sehr  gewöhnlich,  nicht  selten  schon 
in  dem  frühesten  Stadium.  Gewöhnlich  macht  die  anfangs  vorhandene 
Harn-  und  Stuhlverhaltung  bald  der  Incontinentia  urinae  et  alvi  Platz. 
Der  Penis  befindet  sich  nicht  selten  tagelang  in  halber  Erection. 
Später  kann  dauernde  Erschlaffung  der  Geschlechtstheile  und  Impotenz 
eintreten. 

Die  schon  in  den  ersten  acht  Tagen  der  Krankheit  nicht  selten 
eintretende  alkalische  oder  auch  blutige  Beschaffenheit  des 
Urins  ist  wahrscheinlich  nicht  allein  auf  die  in  Folge  der  Blasen- 
lähmung eintretende  Harnretention ,  sondern  direct  auf  die  acute 
Rückenmarkserkrankung  zurückzuführen.  Leichte  Gehirnerschei- 
nungen finden  sich  zuweilen  im  Beginn ;  ernstere  nur  bei  Fortsetzung 
des  Processes  auf  das  Gehirn  selbst  und  bei  Kindern  im  Initialstadium, 
wo  sich  die  Myelitis  häufig  durch  Convulsionen  einleitet. 

Einzelne  Typen  der  acuten  Myelitis. 

Beginnen  wir  mit  der  häufigsten  Form  der  Myelitis  dorso- 
lumbalis.  Wird  bei  dieser  die  untere  Hälfte  des  Brustmarks  und  das 
Leudenmark  rapid  und  in  der  ganzen  Ausdehnung  des  Querschnitts 
befallen,  so  kommt  es  meist  in  zwei  bis  drei  Monaten  zum  tödtlichen 
Ausgange.  Wir  haben  im  Beginn  meist  Fiebererscheinungen,  die  aber 
auch  fehlen  können ;  dann  kommt  es  zu  sensibeln  Reizungserscheinungen : 
Schmerzen  imd  Parästhesien,  namentlich  auch  Gürtelgefühl  in  der  Höhe 
des  Herdes;  plötzlich  bricht  die  Paraplegie  herein,  anfangs  mit 
Contracturen.  Jetzt  macht  die  Hyperästhesie  meist  der  Anästhesie 
Platz.  Ausserdem  findet  man  jetzt  Steigerung  der  Reflexe  bei  höherem, 
Aufgehobensein  derselben  bei  tieferem  Sitze  der  Läsion  und  Störungen 
Seitens  der  Harn-  und  Stuhlentleerung.  Schnell  entwickelt  sich  die 
Veränderung  des  Urins  und  der  acute  Decubitus  setzt  rapid  tiefgehende 
Zerstörungen,  welche  rasch  zum  Tode  führen.  In  seltenen  Fällen  sieht 
man  diesen  noch  schneller  eintreten,  in  zwei  von  Hayem  beschriebenen 
Fällen  nach  Ablauf  von  fünf  beziehungsweise  zwölf  Tagen.  Bei  diesen 
apoplectiformen  Fällen  kann  man  anatomisch  die  initialen  Ver- 
änderungen im  Rückenmark  am  besten  studiren.  Dem  gegenüber  stehen 
ebenfalls    vereinzelte   Fälle   mit    dem    Ausgang    in   Heilung.     Urin- 


Myelitis  acuta.  151 

Veränderung  und  Decubitus  dürften  in  solchen  Fällen  wohl  immer 
gefehlt  haben.  Ungleich  häufiger  sind  die  Fälle,  in  welchen  es  nur  zu 
einer  unvollständigen  Heilung  kommt,  insofern  die  Lähmungserschei- 
nungen insoweit  zurückgehen,  als  sie  nicht  durch  die  Muskelatrophie 
bedingt  sind  und  die  Sensibilitätsstörungen  nur  noch  andeutungsweise 
fortbestehen.  Hierher  gehören  auch  die  Formen,  welche  den  Ausgang 
in  chronische  Myelitis  machen  (s.  diese).  Als  einen  besonderen 
Typus  hat  Pierret  eine  Myelite  k  rechutes  (Rückfällige  Myelitis) 
aufgestellt:  December  1873  Schwerwerden  der  Beine  und  plötzlich  ein- 
tretende Paraplegie,  welche  aber  nur  kurze  Zeit  anhält;  März  1874 
neuer  Anfall  von  Paraplegie  von  grösserer  Intensität  und  Hartnäckig- 
keit, mit  dem  Ausgange  in  imvollständige  Heilung;  schliesslich  sechs 
Wochen  später  plötzliche  Rückkehr  der  Paraplegie  mit  Urinretention 
und  Mastdarmlähmung,  vollständiger  Anästhesie  der  Beine  und  sich 
schnell  entwickelndem  sacralen  Decubitus.  Tod  im  Juli  unter  septischen 
Erscheinungen.  Die  my elitische  Veränderung  dehnt  sich  vom  3.  bis  8. 
oder  9.  Brustwirbel  aus. 

Viel  seltener  als  die  in  ihren  verschiedenen  Formen  soeben  be- 
schriebene Myelitis  dorso-lumbalis  ist  die  Myelitis  cervico- 
dorsalis.  Diese  beginnt  gewöhnlich  mit  Schmerz  im  Genick  nach 
den  Armen  ausstrahlend,  Contractur  der  Halsmuskeln,  gewöhnlich  ein- 
seitig und  sich  auf  die  Armmuskeln  ausdehnend.  Die  cervicale  Paraplegie 
geht  zuweilen  der  Lähmung  aller  vier  Extremitäten  voraus  oder  die 
Lähmung  der  unteren  bleibt  ganz  aus.  Diese  auifallende  Erscheinung 
erklärt  sich  ungezwungen  dadurch,  dass  zunächst  nur  die  graue  Sub- 
stanz und  damit  die  Nervenkerne  für  die  Oberextremitäten  zerstört 
werden,  während  die  Seitenstränge,  in  welchen  die  Leitungsbahnen  für 
die  Unterextremitäten  verlaufen,  erst  später  oder  gar  nicht  an  die  Reihe 
kommen.  Weiter  characterisirt  sich  die  Myelitis  des  Halsmarks  durch 
Erscheinungen  von  Seiten  des  Halssympathicus  —  anfangs  Reizungs- 
erscheinungen, Erweiterung  der  Pupillen  und  Blässe  des  Gesichts, 
später  Lähmungserscheinungen,  Verengerung  und  Röthe  —  ferner  durch 
Störungen  der  Sprache,  des  Schlingapparates  und  schliesslich  der 
Respiration.  Auch  Pulsverlangsamung ,  bis  zu  28  in  der  Minute,  ist 
gelegentlich  beobachtet  worden. 

Bei  der  nach  acuten  Infectionskrankheiten ,  besonders  Pocken 
(Westphal),  auftretenden  disseminirten  Myelitis  kommt  es 
ziemlich  schnell  zur  Paraplegie  mit  Blasenlähmung,  die  Sensibilität  ist 
bald  ganz  ungestört,  bald  völlig  aufgehoben,  Atrophie  der  Muskeln  wie 
Veränderungen  der  electrischen  Erregbarkeit  fehlen. 
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Schliesslich  haben  wir  noch  der  Myelomeningitis  zu  gedenken : 
die  vornehmlich  in  den  peripheren  Theilen  des  Rückenmarksquerschnittes 
entwickelte  Entzündung  führt  zur  Betheiligung  der  Meningen  und  den 
entsprechenden  Symptomen  wie  heftige,  ausstrahlende  Schmerzen  und 
umschriebene  Hyperästhesie  der  Haut  wie  der  Muskeln ;  dazu  kommt 
Steifigkeit  der  Wirbelsäule  und  Bildung  von  Contracturen. 

Verlauf  und  Ausgänge. 

Die  acute  Myelitis  ist  eine  sehr  schwere  Krankheit,  welche  nur  in 
Ausnahmefällen  zur  vollkommenen  Genesung  führt.  Häufiger  ist  in  den 
Fällen,  welche  nicht  tödtlich  ausgehen,  der  Ausgang  in  unvoll- 
kommene Genesung  mit  Zurückbleiben  von  Lähmung  und  Atrophie 
gewis^ser  Muskelgruppen  upd  Anästhesie  umschriebener  Hantbezirke  bei 
übrigens  nicht  gestörtem  Allgemeinbefinden.  Ebenso  oft  begegnen  wir 
dem  Uebergang  in  chronische  Myelitis,  wobei  die  Lähmungs- 
erscheinungen, wie  sie  zuerst  aufgetreten,  nach  In-  und  Extensität, 
Monate  ja  Jahre  lang  stationär  bleiben  und  spastische  Erscheinungen, 
besonders  Contracturen  sich  hinzugesellen. 

Der  lethale  Ausgang  kann,  wie  wir  sahen,  bereits  in  den 
ersten  Tagen  durch  Respirationslähmung  herbeigeführt  werden;  ein 
ander  Mal  erfolgt  er  erst  nach  Wochen  durch  das  septicämische  Fieber, 
welches  die  Cystitis  und  der  Decubitus  hervorgerufen;  in  den  weniger 
schweren  Fällen  tritt  derselbe  erst  nach  Monaten  durch  Erschöpfung  ein. 

Die  Prognose 
ist  demnach  im  Allgemeinen  ungünstig,  insofez'n  man  nur  in  typischen 
Fällen  —  und  diese  sind  meist  die  schweren  —  im  Stande  ist,  die 
Diagnose  mit  Sicherheit  zu  stellen.  Sie  ist  um  so  schlechter,  je  grösser 
die  Ausdehnung  des  Entzündungsprocesses  nach  Quere  und  Länge  ist 
und  je  weiter  nach  oben  derselbe  sich  erstreckt.  Umschriebene  partielle 
traumatische  Entzündungen  bieten  verhältnissmässig  noch  die  beste 
Prognose:  ich  erinnere  an  den  oben  S.  120  citirten  geheilten  Fall  von 
Wirbelfractur  mit  zurückbleibender  Deformität  (Hackcnfuss)  beider 
Füsse.  Indessen  darf  man  von  dem  Rückenmark  des  Menschen  nicht 
dieselbe  Fähigkeit  sich  wiederherzustellen  erwarten  wie  von  dem  der 
Thiere.  Bekanntlich  wurde  bei  Fröschen,  denen  man  ein  2  mm  langes 
Stück  aus  dem  Rückenmark  herausgeschnitten  und  ebenso  bei  jnngen 
Hunden  Wiederbildung  von  normalen  Nervenelementen  und  Wieder- 
herstellung der  motorischen  und  sensibeln  Functionen  constatirt. —  Rapid 
und   schwer  auftretende   Lähmungserscheinungen,  hohes   Fieber,   voll- 
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ständige  Lähmung  der  Spliincteren,  frühzeitig  auftretender  Decubitus, 
Respirationsstöruugen,  sowie  rasches  Fortschreiten  des  Processes  nach 
oben  sind  prognostisch  ungünstige  Momente,  während  massiges  Auf- 
treten der  Lähmung  nach  In-  und  Extensität,  sowie  der  Blasenstörung, 
Fehlen  von  Decubitus,  von  Fiebererscheinungen  und  sonstigen  Störungen 
des  Allgemeinbefindens  als  günstige  Zeichen  zu  betrachten  sind. 

Diagnose, 
üeber   die   Differentialdiagnose   von    der    acuten   Leptomeningitis 
siehe  diese  S.  103;  die  Unterscheidung  von  der  acuten  aufsteigenden 
Spinallähmung  werden  wir  bei  dieser  Affection  besprechen. 

Therapie. 

Die  Causalindication  erfordert  -böi  drohender  Myelitis  nach 
heftiger  Erkältung  eine  energische  Bßhwitzkur;  bei  constitutioneller 
Syphilis  eine  kräftige  Inunctionskur.  > 

Gegen  die  ausgebildete  Krankheit  sind  Antiphlogose  in  Gestalt  von 
örtlichen  Blutentziehungen  und  Chapman's  Eisbeutel,  sowie  Ab- 
leitungen auf  den  Darm  und  auf  die  Haut  zu  ordiniren.  Erb  empfiehlt 
zwei  tüchtige  Striche  mit  dem  Ferrum  candens  oder  alle  ein  bis  zwei 
Tage  wiederholte  punktförmige  Kauterisation  längs  der  Wirbelsäule. 
Wohlzubeachten  ist  aber,  dass  alle  Läsionen  der  Haut  bei  drohendem 
Decubitus  und  an  Stellen,  welche  dauerndem  Druck  ausgesetzt  sind, 
besser  vermieden  werden.  Auch  empfiehlt  sich  zur  Verhütung  des 
Decubitus,  dass  der  Kranke  nach  Möglichkeit  die  Seiten-  oder  Bauchlage 
einhält  und  bei  drohendem  Decubitus  frühzeitig  auf  ein  Wasserkissen 
gelegt  wird.  Später  sind  Calomel,  Jodkalium  und  das  von  Brown- 
Sequard  in  Verbindung  mit  Extr.  belladonn.  empfohlene  Ergotin  zu 
versuchen.  Ausserdem  hat  man  auf  absolute  Ruhe,  namentlich  aber  auf 
regelmässige  Urinentleerung  (mit  gründlich  desinficirtem  Katheter!), 
sorgfältige  Behandlung  etwa  schon  eingetretener  Cystitis  mit  Aus- 
spülungen der  Blase  (2-  bis  4procentige  Lösung  von  Borsäure)  und 
Decubitus  zu  achten. 

Ist  der  Kranke  der  Lebensgefahr  der  ersten  Wochen  glücklich 
entgangen  und  der  acute  Process  abgelaufen,  so  gilt  es  die  durch  den- 
selben gesetzten  Schäden  nach  Möglichkeit  auszubessern :  dazu  empfehlen 
sich,  neben  allgemein  roborirendem  Verfahren,  thermo-  und  electro- 
therapeutische  Proceduren  und  Gymnastik.  Erst  später  darf  man 
Strychnin  sowie  stark  reizende  Bäder,  z.  B.  Moorbäder,  versuchen. 
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Clirouisclie  Entzimdimg  des  Eückenmarks. 
Myelitis  chronica. 

Die  chronische  Entzündimg  des  Rückenmarl?s  ist  leider  bis  jetzt 
noch  vielfach  ein  Collectivname  für  spinale  Krankheitsformen  ver- 
schiedenster Ausbreitung,  welche  klinisch  das  Gemeinsame  haben,  dass 
sie  sich  langsam  und  ohne  Fiebererscheinungen  entwickeln. 

Aetiologie. 

Wie  wir  sahen,  kann  die  chronische  Myelitis  aus  der  acuten  hervor- 
gehen ,  ausserdem  aber  auch  entstehen ,  wenn  dieselben  Ursachen  in 
weniger  eingreifender  Weise  als  bei  jener,  aber  öfter  sich  wiederholend, 
einwirken :  so  weniger  heftige,  aber  oft  wiederholte  Erkältungen  bei 
längerem  Campiren  auf  feuchter  Erde,  wie  im  Bivouac,  bei  habituellem 
Stehen  auf  feuchtkaltem  Boden  u.  dgl.  Der  schädliche  Einfluss  dieser 
Erkältungen  wird  noch  gesteigert,  wenn  körperliche  Ueber- 
anstrengungen  hinzukommen.  Von  Traumen  sind  namentlich 
Erschütterungen  des  Rückenmarks  hervorzuheben. 

Sexuelle  Excesse,  dauernde  Gemüthsbewegungen 
dürften  in  den  meisten  Fällen  mehr  prädisponirende  als  directe  Ursachen 
abgeben.  Ebenso  dürfte  das  häufige  Vorkommen  von  chronischer 
Myelitis  bei  Constitutionen  Syphilitischen  aufzufassen  sein,  insofern  als 
die  Syphilis  zu  chronischen  Entzündungen  zu  disponiren  scheint.  Eine 
Disposition  dürfte  auch  bei  solchen  Individuen  bestehen,  welche,  in 
Folge  nicht  vollständiger  anatomischer  Entwicklung  des  Rückenmarks, 
an  einer  angeborenen  Schwäche  der  Functionen  desselben  leiden.  Eine 
solche  scheint  mit  mangelhafter  Ausbildung  der  Genitalien,  bei  Männern 
der  Hoden,  bei  Frauen  der  Ovarien  und  infantilem  Uterus  einherzugehen. 
Inwieweit  habituellerAlkoholgenussals  Ursache  der  chronischen 
Myelitis  anzusehen  ist,  müssen  sorgfältige  Autopsien,  die  bis  jetzt  noch 
fehlen,  entscheiden.  Bei  einem  Liqueurfabrikanten,  der  beim  Kosten 
seiner  Fabrikate  seit  Jahren  täglich  etwa  1  Liter  starken  Alkohol 
genossen  und  alle  Zeichen  einer  beginnenden  Myelitis  hatte,  gingen 
diese  vollständig  zurück,  nachdem  er  sich  einige  Monate  lang  auf 
meinen  Rath  einer  völligen  Abstinenz  von  geistigen  Getränken  be- 
fleissigt  hatte. 

Endlich  kann  sich  die  chronische  Myelitis  in  Verlauf  der  ver- 
schiedensten acuten  oder  chronischen  Krankheiten  entwickeln  und 
schliesslich  müssen  gewiss  viele  von  den  als  Reflexlähmung  beschriebenen 
Fällen  von  Paraplegie  auf  eine  chronische  Myelitis  zurückgeführt  werden. 
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Tiesler,  Feinberg  u.  A.  fanden  nach  peripher  gesetzten  Entzün- 
dungsreizen zerstreute  Erweichungsherde  im  Rückenmark. 

Männer  werden  häufiger  von  chronischer  Myehtis  befallen  als 
Frauen ;  das  jugendliche  und  mittlere  Alter  am  meisten. 

Anatomisches. 

In  sehr  vielen  Fällen  kann  man  makroskopisch  selbst  bei  der 
grössten  Aufmerksamkeit  auch  nicht  die  geringste  Abnormität  entdecken. 
In  anderen  Fällen  freilich  fällt  die  vermehrte  Consistenz  und  die  graue 
oder  graugelbliche  Verfärbung  (graue  Degeneration)  auf.  Erweichung 
Avird  selten  gefunden,  obwohl  man  die  öfter  beobachtete  Höhlenbildung 
im  Rückenmark  (siehe  Syringomyelie)  durch  Resorption  erweichten 
Gewebes  erklärt.  Atrophische  Verdünnung  des  ganzen  Rückenmarks 
oder  Schwund  einzelner  Stränge  desselben  ist  zuweilen  erwähnt.  Auch 
hier  begegnen  wir  wieder  den  secundären  Degenerationen. 

An  den  weichen  Häuten  finden  wir  ebenfalls  zuweilen  die 
Zeichen  chronischer  Entzündung,  an  den  Nervenwurzeln  häufig 
hochgradige  Atrophie,  ebenso  an  den  peripheren  Nerven  und 
Muskeln. 

In  Betreff  der  mikroskopischen  Befunde  stimmen  die  An- 
gaben der  Autoren  keineswegs  überein,  vor  allem  nicht  in  der  Deutung 
derselben.  Das  Wesentlichste  dürfte  folgendes  sein :  Zunächst  fällt  in  die 
Augen  eine  Wucherung  der  Neuro glia,  welche  sich  unter  Ver- 
mehrung der  Kerne  und  Wucherung  der  Zellen  allmählich  in  fein- 
faseriges Bindegewebe  umwandelt.  Die  kleinen  Arterien  und  Venen 
zeigen  ebenso  wie  die  Capillaren  Verdickung  der  Wandungen, 
besonders  der  Adventitia,  und  Kernwucherung.  Von  den  Nerven- 
elementen  finden  wir  die  anfangs  aufgequollenen  Nervenfasern 
später  verschmächtigt  und  schliesslich  ganz  geschwunden;  die 
Ganglienzellen  getrübt,  gebläht,  mit  Vacuolen  versehen,  häufiger 
stark  pigmentirt  und  geschrumpft  bis  zum  vollständigen  Schwunde. 
Von  fremden  Elementen  begegnen  wir  Fettkörnchenzelleu  und  gewöhn- 
lich auch  Corpora  amylacea. 

Symptome. 

Bei  der  grossen  Verschiedenheit  der  Krankheitsbilder,  welche  die 
unter  dem  Namen  der  chronischen  Myelitis  zusammengefassten  spinalen 
Affectionen  darbieten,  kann  die  Beschreibung  der  Symptome  nur  darauf 
hinzielen,  ein  allgemeines  Krankheitsschema  zu  zeichnen. 
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In  den  meisten  Fällen  ist  der  Anfang  der  Krankheit  ein  ausser- 
ordentlich versteckter,  schleichender.  Gewöhnlich  treten  zunächst  leichte 
vage  rheumatoide  Schmerzen  neben  Parästhesieu  im  Rücken  und  an  den 
Extremitäten  auf.  Diese  Empfindungen  sind  ebenso  wie  die  geringen 
motorischen  Störungen  —  Gefühl  von  Ermüdung,  Schwere  und  Steifig- 
keit beim  Gehen  —  durchaus  flüchtiger  Art :  sie  treten  von  Zeit  zu  Zeit 
auf,  um  wieder  zu  verschwinden.  Selten  eröffnet  Blasenschwäche  als 
leichte  Retention  oder  Incontinenz  den  Reigen  der  Symptome;  noch 
seltener  Impotenz.  Stuhlverstopfung  ist  in  den  meisten  Fällen  von 
Anfang  an  vorhanden.  Erst  nach  Wochen,  Monaten  oder  Jahren  kommt 
es  allmählich  zu  ausgebildeten  motorischen  Lähmungen,  ausgesprochenen 
Versteifungen  und  Contracturen  an  den  Extremitäten.  Jenachdem  an  den 
unteren  die  Erscheinungen  von  Lähmung  oder  die  von  Rigidität  über- 
wiegen, ist  die  Gangart  paretiscli  oder  spastisch.  Nicht  selten  beobachtet 
man  Zittern  der  Beine,  weniger  der  Arme.  Bei  einem  40jährigen 
Fräulein  sah  ich  die  Affection  beginnen  mit  Verdunkelung  des  rechten 
Gesichtsfeldes;  zwei  Jahre  darauf  stellten  sich  zum  ersten  Male  Be- 
schwerden beim  Uriniren  ein;  3  Jahre  später  sah  ich  Lähmung  des 
rechten  Armes,  Sya  Jahr  später  des  rechten  Beines  eintreten,  die  all- 
mählich zunahm  und  sich  mit  Atrophie  verband.  In  geringerem  Grade 
nehmen  die  Sensibilitätsstörungen  zu :  selten  steigern  sich  dieselben  zu 
ausgesprochenen  Anästhesien,  häufiger  zu  Parästhesieu,  namentlich 
Dysästhesien  (Charcot).  Die  anfangs  gesteigerten  Reflexe  erscheinen 
später  herabgesetzt  oder  ganz  aufgehoben.  Alsdann  ist  es  auch  schon 
meist  zur  Atrophie  der  Muskeln  mit  Verlust  der  faradischen  Erregbar- 
keit, selbst  Entartungsreaction  gekommen;  weiter  zur  Impotenz,  zum 
chronischen  Decubitus,  zur  Cystitis.  An  diesen  letzteren  oder  an  inter- 
curreuten  Kränkelten  gehen  die  Myelitiker  nach  jahrelangem  Leiden 
zu  Grunde. 

Verlauf  und  Ausgänge. 
Vollkommene  Genesung  ist  kaum  je  zu  erwarten.  Im  besten  Falle 
bleiben  partielle  Lähmungen  mit  oder  ohne  Deformitäten  und  Anästhesien, 
vor  allem  aber  Blasenschwäche  zurück.  In  den  meisten  Fällen  handelt 
es  sich  um  ein  mehrjähriges  Leiden  mit  abwechselnder  Besserung  und 
Verschlimmerung,  bis  der  Tod  eintritt. 

Diagnose  und  Prognose. 
Hier  ist  nochmals  hervorzuheben,  dass  die  chronische  Myelitis  nur 
hier  und    da  so  typische  Kraiiklieitsbildcr,   gewissermassen  Schulfälle, 
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macht,  wie  wir  sie  oben  skizzirt  haben.  Da  die  Ansdehmmg  des 
Processes  nach  Länge  und  Quere  ausserordentlich  variirt,  so  muss  auch 
das  klinische  Bild  in  mannigfaltiger  Weise  wechseln.  Aus  diesem  Grunde 
lässt  sich  auch  über  die  Prognose  nichts  Allgemeines  sagen :  sie  ist  aus 
jedem  Einzelfall  zu  abstrahiren. 

Therapie. 

Prophylactisch  würde  man  gewiss  durch  methodische 
Abhärtung  des  Körpers,  sowie  durch  eine  sorgfältige  Diät 
des  Nervensystems  —  vor  allem  gehörige  Abwechslung  zwischen 
Beschäftigung  und  Ruhe,  Vermeidung  jeder  körperlichen  oder  geistigen 
Ueberanstrengung,  namentlich  aber  von  geschlechtlichen  Excessen,  von 
Abusus  der  Spirituosen  und  des  Tabaks  —  gewiss  öfter  die  erst  be- 
ginnende Krankheit  im  Fortschreiten  aufhalten  können,  wenn  die 
Kranken  so  verständig  wären,  so  lange  sie  von  den  Erscheinungen  noch 
nicht  wesentlich  belästigt  werden,  auf  ärztlichen  Rath  zu  hören. 

Ist  die  Krankheit  einmal  ausgesprochen,  so  darf  man  in  keinem 
Falle  von  vornherein  zu  viel  versprechen.  Jedenfalls  muss  man  die 
Kranken  darauf  aufmerksam  machen,  dass  nur  von  einer  lange  Zeit 
fortgesetzten  Behandlung  etwas  zu  erwarten  ist.  Daher  sah  ich  gerade 
in  der  poliklinischen  Behandlung  die  besten  Erfolge  von  electrischer 
Behandlung,  die,  weil  umsonst  verabreicht,  nicht  selten  Jahr  und  Tag 
regelmässig  aufgesucht  wurde.  In  der  schlechten  Jahreszeit  gehen  die 
während  der  guten  erzielten  Heilerfolge  leider  häufig  theilweise  wieder 
verloren. 

Aeusserlich  empfehlen  sich  Ableitungen  längs  der  Wirbelsäule 
durch  Vesicantien,  Jodanstrich,  öfter  wiederholte  Application  trockner 
Schröpf  köpfe,  heisse  Douche:  28— 32  »  R,  täglich  2—3  Minuten  lang 
auf  den  Rücken  aus  einer  Entfernung  von  4—5  Fuss  (Brown- 
S  e  q  u  a  r  d). 

Innerlich  sind  nur  Extr.  secal.  cornut.  zwei  Mal  täglich  0,3 — 0,5 
und  Elxtr.  belladonn.  0,01 — 0,02  ebenso  oft,  allein  oder  beide  combinirt 
zu  versuchen;  ausserdem  etwa  noch  das  Argent.  nitric.  und  das  Jod- 
kalium. Von  Strychnin  hat  man  meist  keine  Besserung,  wohl  aber  in 
vielen  Fällen  Verschlimmerung  gesehen.  Ausserdem  bleiben  uns  nur 
zwei  Kurmethoden  als  Erfolg  verheissend  übrig:  die  thermische 
und  die  electrische. 

Auch  hier  sind  heisse  Bäder  fast  durchweg  zu  vermeiden,  weil 
sie  erfahrungsgemäss  in  den  meisten  Fällen  schaden.  Es  empfehlen  sich 
vielmehr  im  Allgemeinen   Bäder  von  nicht  über  27  "  und  nicht  über 
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10  Minuten  Dauer.  Neben  den  indifferenten  Thermen  sind  vor  allem 
die  Thermalsoolen  zu  versuchen.  Ebenso  darf  die  oft  sehr  heilsam 
wirkende  Kaltwasserkur  niemals  zu  sehr  forcirt  werden:  man  be- 
ginnt mit  Abreibungen  oder  selbst  nur  Abwaschungen  des  Rückens  und 
P  r  i  e  s  s  n  i  t  z '  sehen  Umschlägen. 

Schliesslich  empfehlen  sich  auch  für  die  electrische  Kur  nur 
schwache  Batterieströme  und  kurze  Sitzungen.  Man  wendet  schwache 
absteigende  Rückeumarksströme  an  oder  man  lässt  die  Anode  (Doppel- 
electrode  I  S.  45)  mit  Aufenthalt  von  1 — 2  Minuten  auf  jedem  Abschnitt 
längs  des  Rückgrats  herabgleiten,  während  die  Kathode  im  Epigastrium 
fixirt  bleibt. 


Primäre  Erweicliung  des  Rückenmarks 
(ohne  Entzündung). 

Erweichung  des  Rückenmarks  haben  wir  als  den  gewöhnlichen 
Ausgang  der  acuten  Myelitis  kennen  gelernt.  Dieselbe  kann  aber  auch 
primär  ohne  Vorausgehen  von  Entzündungserscheinungen  auftreten  und 
hat  dann  andere  klinische  Symptome  als  jene. 

Symptome. 
Gewöhnlich  stellen  sich' in  dem  Körperabschnitt,  welcher  unterhalb 
der  erweichten  Rückenmarkspartie  gelegen  ist,  Parästhesien  und  motori- 
sche Schwäche  ein.  Beide  Symptome  steigern  sich,  jene  zur  sensibeln, 
diese  zur  motorischen  Lähmung  und  im  gleichen  Maasse  schwinden  die 
electrische  Erregbarkeit  und  Reflexe ;  nur  der  Patellarreflex  kann  wie  in 
einem  Falle  von  Racine  längere  Zeit  erhalten  bleiben.  Sehr  frühzeitig 
gesellen  sich  hinzu  Störungen  von  Seiten  der  Harnblase,  anfangs  Retentio, 
später  Incontinentia  urinae.  Ebenso  stellt  sich  alsbald  Lähmung  des 
Sphincter  ani  ein.  In  diesem  hülflosen  Zustande  kommt  es  leicht  zu 
Decubitus  und  Cystitis.  Die  Kranken  gehen  an  der  hieraus  sich  häufig 
entwickelnden  Pyämie  oder  an  Marasmus  zu  Grunde.  Je  nach  dem 
Sitz  der  erweichten  Stelle  können  sich  die  beschriebenen  Symptome 
modificiren.   Hyperästhesie,  Schmerzen  und  Spasmen  sollen  stets  fehlen. 

Pathologische  Anatomie  und  Pathogenese. 
Die  erweichte  Stelle  beschränkt  sich  der  Höhe  nach  gewöhnUch 
auf  wenige  Rückenmarkssegmente,  der  Quere  nach  betrifft  sie  mehr- 
weniger den  ganzen  Querschnitt.   Sie  kann  in  Bezug  auf  ihre  Consistenz 
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sich  wenig  von  ihrer  Umgebung  unterscheiden,  nicht  selten  aber  hat  sie 
nur  die  von  Sahne.  Gewöhnlich  bietet  sie  das  Bild  der  weissen  Er- 
weichung, bei  eingetretener  fettiger  Degeneration  das  der  gelben,  genau 
wie  bei  den  nach  Myelitis  beobachteten  Erweichungszuständen,  nur  dass 
die  Producte  einer  vorausgegangenen  Entzündung  —  Vermehrung  der 
Neurogliakerne,  sowie  Anhäufung  von  Körnchenzellen  —  fehlen.  In- 
dessen ist  die  Zahl  der  Fälle,  in  welchen  die  mikroskopische  Unter- 
suchung das  Fehlen  aller  entzündlichen  Veränderungen  bestätigt  hatte, 
noch  eine  sehr  kleine.  Hamilton  hat  in  einem  Falle,  wo  die  spinalen 
Symptome  im  Anschluss  an  Pyelitis  in  Folge  von  Blasenaffection  sich 
eingestellt  hatten ,  eine  grosse  Zahl  von  Rückenmarksgefässen  durch 
Thromben  verstopft  gefunden.  Auf  diese  ist  wahrscheinUch  in  allen 
Fällen  die  primäre  Erweichung  des  Rückenmarks  zurückzuführen, 
weniger  auf  Embolien,  welche  bei  dem  kleinen  Kaliber  der  Rücken- 
marksgefässe  kaum  im  Stande  sein  dürften,  eine  so  ausgedehnte 
Erweichung  hervorzubringen.  Für  diese  Ansicht  sprechen  auch  die 
Versuche  von  Panum  und  Vulpian,  welche  durch  Einbringen  von 
nicht  löslichem  Pulver  in  die  Cruralis  nur  kleine  Erweichungsherde  im 
Rückenmark  erzeugen  konnten  und  zwei  Beobachtungen  von  Leyden, 
in  welchen  sich  bei  ulcerativer  Endocarditis  wohl  zahlreiche  capilläre 
Embolien,  aber  dem  entsprechend  auch  nur  kleine  Erweichungsherde 
fanden. 


Pathologische  Spalt-  und  Höhlenhildung  im  ßtickenmark, 
Hydromyelie.    Syringomyelie. 

Zunächst  ist  als  Analogen  des  Hydrocephalus  internus  die  an- 
geborne  Erweiterung  des  Centralkanals  zu  erwähnen  (Hydro- 
myelie). Bei  dieser  findet  man  den  Centralkanal  in  seiner  ganzen  Länge 
erweitert  und  zwar  mehr  gleichmässig  oder  aber  an  einzelnen  Stellen 
mehr,  an  anderen  weniger,  so  dass  spindelförmige  oder  selbst  sackartige 
Ausbuchtungen  entstehen. 

Mit  dem  Namen  Syringomyelie  (vj  aöpty^,  die  Röhre)  hat  man 
im  Allgemeinen  die  im  Extrauterini  eben  erworbenen  Höhlenbildungen 
bezeichnet,  womit  nicht  ausgeschlossen  ist,  dass  sich  solche  an  eine 
congenitale  Hydromyelie  anschliessen  können  (Leyden). 

Als  Syringomyelie  sind  1)  solche  Fälle  beschrieben,  in  welchen 
es  sich  ebenfalls  um  eine  Erweiterung  des  Centralkanals  handelte 
(Hydromyelus  acquisitus),    2)  solche,    in  welchen  neugebildete 
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Höhlen    in    der    den    Centralkanal    umgebenden   Rückenmarkssubstanz 
entstanden  waren. 

Eine  Erweiterung  des  Centralkanals  kann  zu  Stande  kommen 
durch  Schrumpfung  neugebildeten  Gewebes  in  seiner  Umgebung,  wie  bei 
der  periependy mären  Myelitis  (Hallopeon)  s.  diese  unten. 
Neugebildete  Höhlen  in  der  Rückenmarkssubstanz  selbst 
aber  entstehen  durch  Erweichungsvorgänge  mit  völliger  Resorption  des 
neugebildeten  Gewebes,  so  bei  Neubildungen,  besonders  den  ver- 
schiedenen Formen  von  Gliom,  bei  hämorrhagischen  und  myelitischen 
Herden. 

Die  im  Rückenmark  vorkommenden  pathologischen  Höhleu  sind 
mit  einem  klaren  Fluidum  oder  mit  hyaliner  Gallerte  gefüllt. 

Eine  Symptomatologie  der  Syringomyelie  lässt  sich  insofern 
nicht  wohl  geben,  als  die  dadurch  gesetzten  Zerstörungen  von  Rücken- 
markssubstanz in  den  verschiedenen  Fällen  verschieden  localisirt  sind. 
Bei  vorwiegender  Zerstörung  der  Hinterstränge  findet  man,  wie  in  dem 
berühmt  gewordenen  Falle  von  Späth-Schüppel,  ausgedehnte 
Anästhesie;  sind  die  vorderen  und  seitlichen  Partien  des  Rückenmarks 
lädirt,  so  haben  wir  das  Bild  der  amyotrophischen  Lateralsclerose 
oder  der  progressiven  Muskelatrophie.  Weniger  ausgedehnte  Höhlen- 
bildungen können  ohne  alle  ausgesprochene  Symptome  bestehen. 

Da  die  Höhlenbildung  als  solche  überhaupt  keine  besonderen 
Erscheinungen  macht,  so  ist  die  Diagnose  der  Syringomyelie  während 
des  Lebens  überhaupt  nicht  zu  stellen  und  darum  kann  von  einer 
Prognose  und  Therapie  derselben  überhaupt  nicht  die  Rede  sein. 
Folgende  Beobachtung  von  Hermann  Köhler,  von  welcher  ich  noch 
das  Präparat  besitze,  möge  hier  Platz  finden:  Bei  einem  38jährigen 
Zahnarzt,  dessen  Rückenmark  in  Folge  von  rother  Erweichung  der 
grauen  Substanz  von  der  Medulla  oblongata  an  bis  zum  6.  Brustwirbel 
eine  centrale  Höhle  von  Federkieldicke  enthielt,  hatte  sich,  nach- 
dem im  Frühjahr  zwei  Monate  lang  die  heftigsten  Schmerzen  in  allen 
vier  Extremitäten  getobt  hatten,  motorische  und  sensible  Lähmung 
derselben  mit  Atrophie  und  Oedem  eingestellt.  Nach  einer  Badekur  in 
Gastein  verschlimmerten  sich  die  Lähmungserscheinungen  und  es 
gesellte  sich  Incontinentia  alvi  et  urinae  hinzu.  Neben  bohrenden 
Schmerzen  im  Nacken  und  im  Rücken  zeigte  sich  Herzklopfen  mit 
kleinem  frequenten  Puls  (100  in  der  Minute)  ohne  nachweisbaren  Herz- 
fehler. Nachdem  sicli  Decubitus  eingestellt  und  der  Marasmus,  gesteigert 
durch  Schlingbeschwerden,  immer  mehr  zugenommen  hatte,  starb  der 
Kranke   in  Folge  von  Lähmung  der  Respirationsmuskelu  im  8.  Monat 
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seines    Leidens    den  Erstickungstod, 
befimdes  wollen  wir  noch  folgende  er- 
wähnen: Die  weichen  Häute  waren 
in  der  Ausdehnung  der  Rückenmarks- 
höhle  stark  injicirt,   besonders  im 
Halstheil  sammetartig   roth  gefärbt 
und  zu  einer  lederartigen  Hülle  um 
das  Rückenmark  verdickt.    Letzteres 
war    in    derselben   Ausdehnung    in 
seinem  Volumen  so  sehr  vergrössert, 
dass  es  die  ganze  Theca  vertebralis 
fast  vollkommen  ausfüllte.    Auf  dem 
Durchschnitte   sah   man ,    dass   die 
verdickten      Meningen      nur      eine 
ringsum  dünne  Markschicht  bedeck- 
ten und  dass  im  Ceutrum  ein  Sub- 
stanzverlust, wesentlich  der  grauen 
Substanz    bestand.     Das    Präparat 
hat    grosse    Aehnlichkeit    mit    dem 
Figur  58  abgebildeten  Hydromyelus 
nach    Nonat.     Dieser   Fall    betraf 
einen  34jährigen  Schlosser,  welcher 
zunächst  über  heftige  Schmerzen  in 
der  Nackengegend  klagte,  die  später 
sich  über  den  Rücken  verbreiteten. 
Dann     traten     krampfhafte    Bewe- 
gungen   der    unteren   Extremitäten 
mit  Hyperästhesie  und  motorischer 
Schwäche  ein.     Nachdem  noch  In- 
continenz   der  Blase  und  des  Mast- 
darms hinzugetreten  waren,  kam  es 
binnen     einiger    Monate    zur    voll- 
ständigen motorischen  und  sensibeln 
Paraplegie.  Auch  bei  diesem  Kranken 
zeigten    sich   Oedeme    der    unteren 
Extremitäten   und    frequenter   Puls 
(108).   Auch  er  starb  sutfocatorisch, 
nachdem  Decubitus    am  Kreuzbein 
ausgebildet  hatten. 


Von  Einzelheiten    des  Sections- 


2 


58. 

Hydromyelus  nach  Nonat. 
Medulla  oblongata  und  Halsmark  von  hinten 
gesehen  und  aufgeschnitten,  so  dass  der  er- 
weiterte ,  von  Scheidewänden  durchsetzte 
Centralkanal  freigelegt  ist.  1  Vierhügel, 
2  linker  Kleinhirnschenkel,  3  die  oben  aus- 
einanderweichenden Hinterstränge,  4  qiieres 
Band  von  Marksiibstanz,  welches  den  Kanal 
von  hinten  her  schliesst,  5  dasselbe  Band 
eingeschnitten,  6,  7,  8,  9  Scheidewände,  welche 
den  erweiterten  Kanal  in  mehrere  gesonderte 
Kammern  1'  2'  3'  abtheilen. 


und   am    grossen   Trochanter    sich 
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162  Periepenclymäre  Myelitis. 

Die  periependymäre  Myelitis 
(Myelite  peri-ependymaire.  —  Hallopeau). 

Bei  dieser  Form  von  centraler  Myelitis  kommt  es  zu  einer  Wucherung 
der  epithelartigen  Zellen,  die  den  Centralkanal  auskleiden  oder  zu  einer 
solchen  der  Neurogliazellen  in  der  Umgebung  desselben  und  in  Folge 
davon  zu  Veränderungen  der  centralen  grauen  Substanz  des  Rücken- 
marks. Diese  kann  in  der  ganzen  Länge  des  Rückenmarks  in  eine 
feste  Masse  verwandelt  werden;  meist  aber  verfällt  ein  Theil  der 
letzteren  der  Erweichung  und  so  entsteht  nach  erfolgter  Resorption  der 
erweichten  Massen  eine  mit  seröser  Flüssigkeit  gefüllte  Höhle.  Andere 
lassen  die  Höhle  (s.  oben)  durch  Schrumpfung  des  neugebildeten  Ge- 
webes und  dadurch  erfolgende  Auseinanderzerrung  des  Centralkanals 
entstehen.  Jedenfalls  findet  sich  die  Höhle  aber  nicht  immer  an  der 
Stelle  des  Centralkanals,  sondern  viel  häufiger  nach  hinten  und  seitlich 
von  demselben,  selten  vor  demselben  (Th,  Simon).  Die  neugebildete 
Höhle  kann  ebenfalls  die  ganze  Länge  des  Rückenmarks  einnehmen 
oder  auch  nur  wenige  Millimeter  lang  sein.  Ebenso  variirt  der  Quer- 
schnitt derselben  zwischen  der  Grösse  einer  Kleinfingerspitze  und  der 
eines  Stecknadelknopfes.  Das  umgebende  sclerosirte  Gewebe  kann  sich 
auf  dem  Querschnitt  bis  in  die  Seitenstränge  hinein  und  bis  gegen  die 
hinteren  Wurzeln  und  der  Länge  nach  durch  das  ganze  Rückenmark 
erstrecken,  während  die  Höhle  selbst  nur  einen  kleinen  Theil  desselben 
einnimmt,  so  ausschliesslich  die  Cervicalregion  in  einem  Falle  von 
Lancereaux.  Am  häufigsten  findet  man  die  Höhlen  im  oberen  Brust- 
und  unteren  Halsmark. 

Die  Symptome  der  periependymären  Myelitis  bestehen  in 
Lähmungserscheinungen  gefolgt  von  Verminderung  der  electrischen 
Erregbarkeit  und  Atrophie  der  bereits  gelähmten  Muskeln;  andere 
Störungen  fehlen.  Die  Lähmung  tritt  fast  plötzlich  ein:  eines  Tages 
bemerkt  der  Kranke,  dass  er  einen  Gliedabschnitt  —  Finger,  Hände, 
Zehen  —  seltener  ein  ganzes  Glied  nicht  beugen  kann.  Die  am  häufigsten 
zuerst  befallenen  Muskeln  sind  an  den  unteren  Extremitäten  die  Plantar- 
flexoren,  an  den  oberen  die  Strecker  der  Finger  und  Hände.  Später 
kommen  die  übrigen  Extremitätenmuskeln  an  die  Reihe.  Der  Process 
kann  de-  oder  ascendirend  verlaufen ;  im  letzteren  Falle  bedingt  Bulbär- 
paralyse  mit  Respirationslähmung  den  tödtlichen  Ausgang.  Erfolgt  das 
Aufsteigen  der  Lähmung  rapid,  so  ist  eine  Verwechslung  mit  L  a  n  d  r  y '  - 
scher  Paralyse    sehr   leicht   möglich.   Im  Allgemeinen   ist    der  Verlauf 
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ein  langsamer,  aber  —  und  das  ist  characteristisch  —  nicht  nur  mit 
andauerndem  Stillstand,  sondern  mit  mehrweniger  vollständiger  Reha- 
bilitation der  gelähmten  und  atrophirten  Muskeln.  Solche  scheinbare 
Besserungen  mit  Rückfällen  abwechselnd  können  sich  öfter  wiederholen. 


Rückenmarkserkrankimg  nach  Einwirkung  plötzlich 
erniedrigten  Luftdrucks. 

In  neuerer  Zeit  hat  man  bei  Arbeitern,  welche  bei  Brückenbauten 
stundenlang  unter  dem  Wasser  in  sogenannten  „Caissons",  (Kasten 
mit  comprimirter  Luft)  bei  einem  Luftdruck  bis  zu  drei  Atmosphären 
sich  aufgehalten  und  dann  plötzlich  dem  niedrigeren  Druck  der 
atmosphärischen  Luft  ausgesetzt  hatten,  neben  anderen  Erschei- 
nungen —  wie  Ohrenschmerzen,  Ohrblutungen,  Taubheit,  Muskel- 
und  Gelenkschmerzen  —  motorische  Paraplegien  spinalen 
Ursprungs  beobachtet.  Die  motorische  Lähmung,  welche  sich  meist 
auf  die  unteren  Extremitäten  beschränkte,  trat  meist  unmittelbar,  etwa 
eine  halbe  Stunde  nach  Verlassen  des  Caisson  ein ;  auch  die  Sensibilität 
zeigte  sich  öfter  bis  an  den  Rumpf  hinauf  herabgesetzt ;  dabei  bestand 
Retentio  urinae  in  Folge  von  Lähmung  des  Detrusor ;  später  stellte  sich 
Cystitis  ein.  In  manchen  Fällen  ging  die  Lähmung  zurück,  so  dass 
vollständige  Heilung  eintrat,  in  anderen  dagegen  erfolgte  nach  zwei  bis 
zehn  Wochen  der  Tod. 

Die  von  Leyden  und  Fr.  Schnitze  in  je  einem  Falle  vor- 
genommene Untersuchung  des  Rückenmarks  ergab,  dass  hauptsächlich 
das  Brustmark  und  hier  wieder  die  Hinterstränge  und  die  anliegenden 
Partien  der  Seitenstränge  verändert  waren.  Hier  fanden  sich  zahlreiche 
kleine  weissliche  Herde,  welche  in  unregelmässiger  Weise  in  die  nicht 
verfärbte  Substanz  eingesprengt  erschienen.  Unter  dem  Mikroskop 
stellten  sich  diese  Herde  als  massenhafte  Anhäufungen  von  rundlichen 
Zellen,  etwa  von  der  Grösse  der  Körnchenzellen,  dar,  welche  nach 
Leyden  in  Folge  von  Berstung  und  Spaltbildung  in  die  Rückenmarks- 
substanz ausgetreten  waren.  Die  nervösen  Elemente  fehlten  im  Bereich 
dieser  Herde  vollständig;  in  ihrer  Umgebung  bestand  parenchymatöse 
Myelitis.  Die  Zerreissung  der  Rückenmarkssubstanz  soll  entstehen  durch 
das  plötzliche  Freiwerden  von  Gasblasen,  die  sich  nach  den  Versuchen 
von  Hoppe-Seyler  und  P.  Bert  bei  schnellem  Wechsel  des  atmo- 
sphärischen Druckes  aus  dem  Blute,  Sauerstoff  enthaltend,  oder  aus 
den   Plasmaflüssigkeiten,    Kohlensäure    enthaltend,     entwickeln.     Das 
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Brustmark  disponire  wegen  seiner  geringeren  Consistenz  besonders  zu 
solchen  Zerreissungen.  Auffällig  blieb  unter  anderen  bei  dieser  Er- 
klärung, dass  in  den  pathologischen  Fällen  niemals  —  wie  bei  den 
Versuchen  von  R.  Blanchard  und  P.  Regnard  an  Hunden  — 
Zerreissuug  von  Blutgefässen  mit  Extravasatbildung  gefunden  Avurde, 
obgleich  in  dem  Falle  von  F.  Schnitze  die  Gefäss wände  verändert 
waren.  M  o  x  o  n  führt  die  Symptome  auf  Behinderung  der  Circulation 
im  Rückenmark,  namentlich  in  dem  unteren  Abschnitt  desselben  zurück. 
Therapeutisch  wird  man  wie  bei  der  acuten  Myelitis  zu  verfahren 
haben,  mit  welcher  das  klinische  Bild  bis  auf  das  Fehlen  des  Fiebers 
ffrosse  Aehnlichkeit  hat. 


Die  multiple  Sclerose  des  Gelürns  und  Ettckenmarks. 

luselförmige  disseminirte  Herdsclerose. 

Sclerose  eu  plaques. 

Pathologische  Anatomie. 

An  der  Oberfläche  des  Gehirns  und  Rückenmarks  bemerkt  man 
hier  und  da  zerstreut  graue  oder  grauröthliche,  nach  längerem  Liegen 
au  der  Luft  wie  gekochtes  Lachsfleisch  aussehende  Flecke,  welche  auf 
Durchschnitten  als  sich  in  die  Substanz  hineinerstreckende  Herde  sich 
darstellen;  die  Consistenz  derselben  erscheint  erheblich  vermehrt  im 
Vergleich  zu  der  ihrer  Umgebung. 

Bei  genauerer  Untersuchung  findet  man  diese  zwar  mehrweniger 
unregelmässigen,  aber  doch  stets  wohl  umschriebenen  Herde  über  das 
ganze  Cerebrospinalsystem  zerstreut:  im  Gehirn  vorwiegend  in  der 
weissen  Substanz,  ebenso  im  Kleinhirn,  in  der  Brücke  und  dem  ver- 
längerten Mark  sowohl  an  der  Peripherie,  wie  in  der  Tiefe ;  am  Rücken- 
mark bis  auf  die  einzelnen  Bündel  der  Cauda  equina,  auf  dem  Quer- 
schnitt das  Areal  in  willkürlichster  Weise  durchsetzend,  ohne  auf  die 
Abgrenzung  der  einzelnen  Stränge  irgendwie  Rücksicht  zu  nehmen; 
schliesslich  bleiben  auch  die  einzelnen  Gehirnnerven  nicht  verschont, 
namentlich  in  ihrem  Ursprung  aus  dem  Gehirn,  und  ebensowenig  die 
vorderen  und  hinteren  Wurzeln  des  Rückenmarks. 

Aus  dieser  Beschreibung  der  grob  makroskopisch  wahrnehmbaren 
Verbreitung  der  multiplen  Sclerose  lassen  sicli  in  Bezug  auf  die 
kiinisclien  Erscheinungen  dieser  Krankheit  schon  vorweg  zwei  Schlüsse 
ableiten : 
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Typisclier  Fall   von    di  s  s  eminirter  Sclerose    des   Eü  cken  marks   und 

Mittelhirns  (nach  Leyden). 

a— li  Quersclinitte    in    verschiedener  Höhe  durch  dasselbe  Rückenmark  nach  dem  frischen 

Präparat  gezeichnet.    Die  sclerotisch  veränderten  Stellen  sind  durch  dunklere  Schattirung 

markirt. 
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1)  Dieser  eigenthümlichen  und  regellosen  Verbreitung  der  Gewebs- 
veränderung muss  eine  ebenso  sonderbare  und  launenhafte  Combination 
von  Symptomen  entsprechen  und  es  muss  schwer  halten  eine  typische 
Form  herauszufinden. 

2)  Jenachdem  das  Gehirn  oder  das  Rückenmark  vorzugsweise  oder 
beide  gleichzeitig  der  Sitz  der  sclerotischen  Herde  sind,  wird  eine 
cerebrale,  eine  spinale  oder  eine  cerebrospinale  Form  der  multiplen 
Sclerose  vorhanden  sein.  Ausschliessliches  Befallensein  des  Gehirns 
ist  sehr  selten. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  der  sclerotischen  Herde 
hat  bis  jetzt  keine  sicheren  Aufschlüsse  über  die  Genese  derselben 
ergeben.  Jedenfalls  ist  nicht  zu  bezweifeln,  dass  es  sich  um  einen 
chronisch  entzündlichen  Process  handelt  mit  Ausgang  in  Bindegewebs- 
und Schwielenbildung  (Wer nicke). 

Im  Allgemeinen  findet  man  nämlich  das  Bindegewebe  in  abnormer 
Weise  vermehrt  und  verdichtet,  die  Nervenelemente  bis  auf  eine  spärliche 
Zahl  geschwunden. 

Der  einzelne  Herd,  welcher  bei  unbewaffnetem  Auge  von  dem 
umgebenden  Gehirn  vollständig  getrennt  zu  sein  scheint,  zeigt  jetzt  an 
seiner  Peripherie  alle  möglichen  unmerklichen  üebergänge  in  dieses. 
In  der  ersten  peripheren  Zone  bemerkt  man  das  Bindegewebe  mehr 
unregelmässig  netzförmig  angeordnet  mit  zahlreichen  grösseren  Kernen 
an  jedem  Kreuzungspunkt.  Die  Nervenfasern  sind  hier  noch  in  grosser 
Zahl  erhalten,  beginnen  aber  schon  zu  atrophiren,  wenigstens  in  Bezug 
auf  das  Myelin;  denn  das  Volumen  des  Axencylinders  bleibt  fast  immer 
erhalten,  ja  erscheint  sogar  vermehrt.  In  der  zweiten  Uebergangszone 
sind  die  Nervenfasern  noch  mehr  verschmächtigt,  weil  die  Markscheide 
hier  bereits  meist  völlig  geschwunden  ist;  der  Axencylinder  dagegen 
kann  colossale  Dimensionen  angenommen  haben.  Die  Trabekeln  nehmen 
als  dichte  Faserstränge  fast  das  ganze  Gesichtsfeld  ein. 

In  der  dritten,  also  central  gelegenen  Zone  hat  das  fibrilläre 
Bindegewebe  die  Nervenelemente  verdrängt ;  der  Axencylinder  persistirt 
noch,  aber  verdünnt  und  oft  nur  schwer  zu  unterscheiden.  Das  anfangs 
vorhandene  fibroide  Reticulum  mit  seinen  Zellenknoten  ist  verschwunden. 
Es  handelt  sich  demnach  im  Wesentlichen  um  Biudegewebswucherung, 
also  um  das,  was  man  Sclerose  nennt.  Nur  das  Persistiren  der  Axen- 
cylinder auch  im  vorgerückten  Stadium  des  Processes  unterscheidet 
diesen  von  anderen  Formen  der  Sclerosen,  insonderheit  von  der  der 
Hinterstränge.  Auch  die  Gefässwände  verändern  sich;  anfangs  beob- 
achtet man  meist  Kernwucherung,  später  Verdickung  der  Gefässwände ; 
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schliesslich  findet  man  das  Lumen  der  Gefässe  in  Folge  der  Binde- 
gewebswucherung  und  der  Fettinfiltratiou  ihrer  lymphatischen  Scheiden 
bedeutend  verengert. 

Die  Veränderungen  an  den  Nervenfasern  gestalten  sich  ganz 
ähnlich  wie  nach  Nervendurchschneidung :  der  Inhalt  der  Nervenscheide 
gerinnt,  zerfällt  in  einzelne  Fragmente,  schliesslich  findet  man  als  Rest 
derselben  Fettkörnchenzellen  und  körnigen  Detritus.  In  der  grauen 
Substanz  geht  derselbe  Process  in  der  Neuroglia  vor  sich;  die 
Nervenzellen  degeneriren,  ihre  Fortsätze  schwinden  und  der  Zellkörper 
selbst  atrophirt. 

Während  man  früher  annahm,  dass  der  Process  von  der  Neuroglia 
selbst  ausgehe  (Rindfleisch),  neigen  in  neuerer  Zeit  viele  dazu,  die 
Veränderungen  an  den  Gefässen  als  Ausgangspunkt  des  sclerotischen 
Processes  anzusehen  (s.  oben  S.  53).  Definitiv  ist  darüber  bis  jetzt 
nichts  entschieden. 

Aetiologie. 

Die  Aetiologie  der  multiplen  Sclerose  liegt  noch  sehr  in  Dunkel 
gehüllt.  Man  hat  psychische  Aufregung  wie  anhaltenden  Kummer, 
plötzlichen  Schreck,  sodann  Erkältung,  Trauma,  z.  B.  Erschütterimg 
des  ganzen  Körpers  bei  einem  Eisenbahnunglück  als  Ursache  beschuldigt. 
Sicher  ist,  dass  die  multiple  Sclerose  sich  nach  acuten  Krankheiten  — 
Typhus,  Variola,  Cholera  —  entwickelt,  bei  Kindern  nach  Scharlach. 
In  einem  Falle  sah  ich  bei  einem  20jährigen  Buchhändler  die  Symptome 
der  multiplen  Sclerose  als  Folge  einer  „schweren  acuten  Rückenmarks- 
entzündung", die  vor  elf  Jahren  nach  einem  kalten  Bade  aufgetreten  war. 

Erblichkeit  ist  in  wenigen  Fällen  nachzuweisen.  Die  Krank- 
heit befällt  am  häufigsten  das  blühende  Alter,  20.  bis  35.  Jahr;  nach 
dem  45.  Jahre  sieht  man  die  Krankheit  selten  oder  nie  sich  entwickeln. 
Bei  Kindern  sind  bis  jetzt  nur  einige  Fälle  beobachtet. 

Nach  C  h  a  r  c  0 1  soll  die  AfFection  bei  Weibern  häufiger  vorkommen 
als  bei  Männern;  indessen  scheint  diese  Angabe  darauf  zu  beruhen, 
dass  das  Beobachtungsmaterial  dieses  Autors  sich  wesentlich  aus  der 
Salpetriere,  diesem  Asyl  für  alte  Frauen,  recrutirt.  Die  übrigen  Autoren 
wissen  von  einer  Prädilection  dieser  Krankheit  für  das  eine  oder  andere 
Geschlecht  nichts. 

Symptome. 
Das   Hauptsymptom   der   multiplen   Sclerose   ist    das    Zittern. 
Wenn  wir  einen  Kranken  im  vorgerückten  Stadium  vor  uns  haben,   so 
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sehen  wir  schon  bei  ruhigem  Aufsitzen  den  Kopf  wackehi ;  beim  Gehen 
zittern  auch  die  Extremitäten  und  der  Rumpf.  Nur  im  Liegen  hört  das 
Zittern  völlig  anf.  Im  Beginn  der  Krankheit  kann  das  Zittern  anfalls- 
weise mehrmals  wöchentlich  auftreten  und  zwei  bis  drei  Stunden  an- 
halten ;  in  einem  Falle  sah  ich  es  nur  während  der  Bettlage.  Gegen- 
über dem  gewöhnlichen  Zittern,  wie  dem  bei  Paralysis  agitans  beob- 
achteten, hat  das  Zittern  bei  multipler  Sclerose  seine  ganz  bestimmten, 
characteristischen  Merkmale.  Bei  der  Paralysis  agitans  besteht  dasselbe 
fortwährend,  auch  bei  der  Ruhestellung  des  Rumpfes  und  der  Glieder, 
bei  der  multiplen  Sclerose  tritt  es  nur  auf  bei  i  n  t  e  n  d  i  r  t  e  n  Bewe- 
gungen. Daher  der  Name  „Intentionszittern".  Dem  widerspricht 
nicht,  dass  der  Kopf  und  wohl  auch  der  Rumpf  im  Sitzen  wackeln, 
denn  beide  müssen  durch  Muskelcontraction  aufrecht  erhalten  und 
balancirt  werden.  Am  deutlichsten  tritt  das  Zittern  hervor,  wenn  man 
den  Kranken  ein  vollgefülltes  Glas  Wasser  mit  der  Hand  ergreifen 
lässt  und  ihm  aufgiebt,  dasselbe  zum  Munde  zu  führen.  Ehe  das  Glas 
klappend  die  Zähne  berührt,  ist  das  Wasser  zum  grössten  Theil  ver- 
schüttet. Zuletzt  tritt  ein  wahrer  Schütteltremor  ein.  Auch  wenn  man 
dem  Kranken  aufgiebt,  die  Spitzen  der  beiden  Zeigefinger  zusammen- 
zubringen, tritt  das  Zittern  sehr  lebhaft  hervor.  Die  Schrift  solcher 
Kranken  im  späteren  Stadium  ist  ausgesprochene  Zitterschrift :  zunächst 
sieht  man  dies  an  den  Haarstrichen,  welche  als  ausgezackte  Linien 
erscheinen ;  selbst  geübte  Schreiber  vermögen  schliesslich  nur  noch  aus 
Punkten  die  einzelnen  Buchstaben  zusammenzusetzen.  Anfangs  erscheint 
die  Handschrift  nicht  selten  nur  unsicher,  zackig,  gekritzelt. 

Besonders  verschlimmert  wird  das  Zittern  durch  Muskelanstren- 
gungen und  Gemüthsbewegungen ;  auch  im  Affect  nimmt  es  ausser- 
ordentlich zu.  Erst  im  ganz  späten  Verlauf  der  Krankheit,  wenn  die 
Glieder  durch  Contracturbildung  und  Versteifung  in  den  Gelenken 
unbeweglich  geworden  sind,  hört  es  auf. 

In  Betreff  der  Ursache  des  Zitterns  müssen  wir  unsere  Unwissen- 
heit bekennen.  Ob  das  Vorhandensein  von  sclerotischen  Herden  im 
Gehirn  daraus  erschlossen  werden  kann,  oder  ob  solche  im  Rückenmark 
genügen,  um  es  hervorzubringen,  darüber  wissen  wir  ebenfalls  nichts. 
Charcot  hat  die  Frage  aufgeworfen,  ob  nicht  vielleicht  die  Ein- 
schnürung der  erhaltenen  Axencylinder  durch  das  sclerotische  Binde- 
gewebe die  Uebertragung  der  Willensimpulse  wiederholentlich  unter- 
breche, sodass  daher  das  Zittern  käme.  Ebenfalls  als  Zitterbewe- 
gungen  kann  man  zwei  andere  Symptome  der  multiplen  Sclerose  auf- 
fassen: d(!n  Nystagmus  und  die  Störungen  der  Sprache. 
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Nystagmus  findet  sich  etwa  in  der  Hälfte  der  Fälle:  er  besteht 
meist  in  seitlichen  Zuckungen  der  Augäpfel;  manchmal  tritt  derselbe 
nur  beim  Fixiren  auf,  namentlich  wenn  der  Blick  ad  maximum  nach  der 
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Autographen  eines  Dorfs cliullelirei-s,  der  im  Jahre  1877,  wo  er  48  Jahre  alt  war,  hereits  seit  sechs 
Jahren  an  Symptomen  der  multiplen  Sclerose  litt.  Die  erste  Schriftprobe  von  1877  zeigt  noch 
ziemlich  feste,  etwas  ausgezackte  Buchstaben;  auf  der  zweiten  von  1879  verstand  der  im  Schreiben 
geübte  Mann  die  Buchstaben  nur  dadlu-ch  noch  leserlich  herzustellen,  dass  er  dieselben  aus  ein- 
zelnen Punkten  und  Stechen  zurecht  malte  ;  auf  der  di-itten  von  1882  dagegen  vermag  er  die  Feder 
nicht  mehr  zu  regiren :  er  bringt  nur  unregelmässig  ausgefahrene,  in  einander  laufende,  eben  noch 
leserliche  Zeichen  zu  Stande. 

einen  Seite  gerichtet  wird.  Geringe  Grade  von  Nystagmus  entdeckt 
man  am  besten  durch  den  Augenspiegel;  dabei  sieht  man  das  Bild  der 
Papille  rhythmisch  hin  und  her  schwanken.  Zugleich  beobachtet  man 
auch  anderweitige  Sehstörungen.  Abgesehen  von  Augenmuskel- 
lähmungen kommt  es  besonders  häufig  zur  Amblyopie  in  Folge  von 
Entwicklung  sclerotischer  Herde  im  Sehnerven ;  vollständige  Erblindung 
tritt  niemals  oder  wenigstens  äusserst  selten  ein ;  die  Opticuspapille  kann 
dabei  völlig  normal  sich  präsentiren. 

Auch  die  Sprachstörung  trägt  in  manchen  Fällen  deutlich  den 
Character  des  Zitterns,  insofern  die  Sprache  meckernd  ist.  In  vielen 
Fällen  ist  sie  langsam  und  schleppend:  es  ist,  als  ob  die  Zunge  zu  dick 
geworden  wäre  wie  bei  einem  Angetrunkenen  oder  wie  bei  einem 
Paralytiker.  Die  Worte  werden  silbenweise  hervorgebracht,  ohne  dass 
von  einem  eigentlichen  Stottern  die  Rede  wäre.  Besonders  schlecht 
werden  die  Buchstaben  1,  p,  g  ausgesprochen.  Allmählich  wird  die 
Sprache  undeutlich  und  schliesslich  unverständlich.  Zittern  der  heraus- 
gestreckten Zunge  ist  nicht  allzuhäufig,  öfter  sieht  man  beim  Sprechen 
Zitterbewegungen  an  den  Lippen.    Beim  Lachen  und  Weinen,  welches 
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zuweilen  in  krampfhafter  Weise  die  Kranken  befällt,  kommt  es  häufig 
zu  juchzender  Inspiration. 

Bei  dieser  Sprachstörung  handelt  es  sich  offenbar  um  Anarthrie: 
die  Innervationsstörung  hat  ihren  Sitz  in  den  motorischen  Centren  des 
Articulationsapparates  und  ihre  Ursache  höchst  wahrscheinlich  in  den 
sclerotischen  Herden  des  Pons  und  namentlich  der  MeduUa  oblongata. 

Neben  den  genannten  drei  characteristischen  Symptomen  findet 
man  gewöhnlich  noch  anderweitige  Störungen  der  Motilität.  Zu 
completen  Lähmungen  kommt  es  fast  immer  erst  in  dem  letzten 
Stadium,  sonst  handelt  es  sich  meist  nur  um  motorische  Schwäche 
und  Parese.  Diese  befällt  fast  immer  zuerst  eine  untere  Extre- 
mität, meist  schon  beim  ersten  Eintritt  der  Krankheitserscheinungen. 
Das  Bein  wird  schwerbeweglich,  der  Fuss  oder  das  Knie  knicken 
beim  Gehen  um.  Ganz  allmählich  nimmt  die  Motilität  ab.  Die  Parese 
geht  auch  auf  die  andere  untere  Extremität  über,  ganz  spät  auch 
auf  die  oberen  Extremitäten.  In  manchen  Fällen  tritt  periodisch  ein  auf- 
fallendes Zurückgehen  der  Lähmungserscheinungen  ein.  Dieses  kann  sich 
während  des  ganzen  Krankheitsverlaufes  drei  bis  vier  Mal  wiederholen. 

Viel  auffälliger  als  die  paralytischen  sind  in  manchen  Fällen  die 
spastischen  Erscheinungen.  Auch  diese  treten  im  Anfang  besonders 
deutlich  hervor  an  der  unteren  Extremität.  Versteifung  und  Lähmung 
combiniren  sich  hier,  so  dass,  wenn  beide  Beine  ergriffen  sind,  der 
Gang  schleppend  und  gleichzeitig  spastisch  ist  (p  a  r  e  t  i  s  c  h  - 
spastischer  Gang). 

Ueberwiegen,  wie  dies  häufig  der  Fall  ist,  die  spastischen  Erschei- 
nungen, so  kommt  es  zum  ausgesprochenen  spastischen  Gang. 
Während  der  Ruhestellung  der  Beine  beobachtet  man  alsdann  an  diesen 
nicht  selten  eine  tonische  Starre  ;  die  Kniee  sind  dabei  gestreckt,  gegen- 
einander gedi'ängt  durch  Contraction  der  Adductoren,  sodass  sie  nur 
mit  Mühe  von  einander  zu  entfernen  sind;  die  Füsse  stehen  in  Equino- 
varusstellung.  Die  Versteifung  kann  so  stark  sein,  dass  man  an  einer 
unteren  Extremität  den  ganzen  Rumpf  aufheben  kann.  Die  anhaltende 
Versteifung  der  unteren  Extremität  tritt  namentlich  bei  passiven 
Bewegungen  zu  Tage,  bei  Beugung  und  Streckung  des  Knies. 

In  fast  allen  Fällen  sind  die  Sehnenreflexe  der  Unterextre- 
mitäten gesteigert;  der  Patellarreflex  tritt  in  ausgiebiger  Weise 
bei  leichter  Reizung  der  Patcllarsehne  ein.  Auch  das  Fussphänomen 
ist  ausserordentlich  leicht  hervorzubringen  und  steigert  sich  häufig  zu 
einem  ausgesprochenen  Schiitteltremor  der  ganzen  unteren  Extremität, 
den  die   Franzosen   nach  B  r  o  w  n  -  S  c  q  u  a  r  d '  s  Vorgang  immer  noch 
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thörichter  Weise  als  spinale  Epilepsie  bezeichnen.  Dasselbe  Schütteln 
entsteht  nicht  selten  beim  leichten  Klopfen  auf  das  Lig.  patellare 
proprium  oder  auch  auf  den  Quadriceps  5  ja  bei  einfachem  Kitzeln  der 
Fusssohle,  bei  Kneifen  der  Haut,  bei  Berühren  derselben  mit  einem 
kalten  Gegenstande,  bei  Extendiren  der  Zehen,  bei  Application  des 
faradischen  Stromes,  bei  Bewegungsversuchen,  die  der  Kranke  macht; 
das  Schütteln  kann  mehrweniger  den  ganzen  Körper  ergreifen. 

Bei  einem  Kranken  sah  ich  klonische  Krämpfe  verbunden  mit 
tonischer  Versteifung  der  unteren  Extremitäten,  sobald  man  in  sitzender 
Stellung  die  Unterextremität  auf  einen  zweiten  Stuhl  ausgestreckt  hatte. 
Es  trat  eine  wahre  Trommelstockbewegung  des  Beines  ein,  die  mehrere 
Minuten  lang  anhielt.  An  den  oberen  Extremitäten  fehlen  die 
spastischen  Erscheinungen  meist  ganz  oder  sie  sind  wenigstens  in  viel 
geringerem  Grade  ausgesprochen  als  an  der  unteren.  Am  meisten  nimmt 
man  die  spastische  Versteifung  wahr  bei  passiven  Bewegungen.  In 
seltenen  Fällen  findet  man  auch  hier  dieselbe  tonische  Starre;  alsdann 
sind  beide  Oberextremitäten  in  gewaltsamer  Extension  an  den  Rumpf 
gepresst.  Ebenso  sind  hier  in  den  meisten  Fällen  die  Sehnenreflexe 
nicht  besonders  gesteigert;  in  manchen  dagegen  lassen  sich  dieselben 
an  der  Triceps-  und  Bicepssehne,  sowie  am  Handgelenk  in  lebhafter 
Weise  und  ebenso  vom  Periost  aus  hervorrufen. 

In  den  späteren  Stadien  der  Krankheit  laufen  die  spastischen  Er- 
scheinungen aus  in  permanente  Contracturen  der  Extremität.  Während 
diese  sich  ausbilden,  empfinden  die  Kranken  ein  sehr  lästiges  Spannen 
in  den  Extremitäten,  deren  Muskeln  sich  in  der  That  hart  und  gespannt 
anfühlen.  Alsdann  sind  die  Sehnenreflexe  nur  noch  in  geringem  Grade 
oder  gar  nicht  mehr  wahrzunehmen;  ebenso  hört  das  Zittern  fast  ganz 
oder  vollständig  auf.  Diese  Contracturbildung  führt  noch  in  höherem 
Grade  als  die  Lähmungserscheinungen  andauernde  Bettlage  und  grosse 
Unbehülflichkeit  der  Kranken  herbei. 

Die  oberen  Extremitäten  können  dann  in  den  Schultern  so  versteift 
sein,  dass  sie  eben  nur  vom  Rumpf  etwas  abgehoben  werden  können. 
Die  Hände  und  Finger  stehen  schliesslich  in  Beuge-,  die  untere  Extre- 
mität in  Streckcontractur. 

In  manchen  Fällen  wird  die  Unsicherheit  der  Bewegungen 
schon  frühzeitig:  vermehrt  durch  das  Auftreten  von  Ataxie.  Einer 
meiner  Kranken,  bei  dem  nach  Typhus  sich  multiple  Sclerose,  die  später 
durch  die  Autopsie  nachgewiesen  wurde,  entwickelte,  klagte  im  Beginn 
seines  Leidens  fast  ausschliesslich  darüber,  dass  er  —  er  war  Böttcher 
—  die  Kerbe  in  die  Reifen  nicht  mehr  so  geschickt  wie  früher  schneiden 
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konnte.  In  solchen  Fällen  wird  dann  bald  auch  der  Gang  unsicher; 
die  Kranken  haben  Mühe,  sich  im  Gleichgewicht  zu  erhalten,  sie  können 
nicht  stehen  ohne  Anhalt;  sämmtliche  Bewegungen  sind  nicht  nur  schlecht 
beherrscht,  sonder  erfolgen  zuckend  und  absatzweise. 

Störungen  der  Sensibilität  fehlen  in  vielen  Fällen  von 
multipler  Sclerose  vollständig,  in  den  meisten  treten  sie  gegen  die  be- 
schriebenen Störungen  der  Motilität  durchaus  zurück.  Meist  sind  die 
Störungen  nur  subjectiver  Natur,  insofern  es  sich  um  Parästhesien  wie 
Gefühl  von  Ameisenkriechen,  Taubsein  u.  dergl.  handelt.  Objectiv 
wahrnehmbare  ausgebreitete  Anästhesien  findet  man  nur  in  ausser- 
ge wohnlichen  Fällen. 

Die  Sphincteren  erleiden  nur  selten  eine  erhebliche  Functions- 
störung  und  zwar  erst  in  den  letzten  Stadien. 

Trophische  Störungen  fehlen  gewöhnlich.  Muskelatrophie 
bildet  sich  nur  ganz  ausnahmsweise  aus  und  beschränkt  sich  dann  auf 
den  sonst  am  meisten  befallenen  Theil.  So  sah  ich  Muskelatrophie  an 
der  unteren  Extremität  eines  Kranken  Namens  Ludwig,  an  welcher 
das  Zittern  so  hochgradig  wurde,  dass  die  Kniescheibe  auf-  und  abging. 
Ebstein  sah  Atrophie  des  vorderen  Abschnittes  der  Zunge  in  einem 
Falle,  wo  bei  der  Autopsie  ein  sclerotischer  Plaque  gerade  an  den 
Wurzelursprüngen  des  Hypoglossus  gefunden  wurde.  Von  anderen 
trophischen  Störungen  sind  herpes-  und  pemphigusartige  Exan- 
theme, Auftreibung  der  Phalangealgelenke,  Pigmentirung  und  Rauhig- 
keit der  Nägel,  sowie  Ausfallen  der  Haare  gelegentlich  beobachtet  worden ; 
von  vasomotorischen  Herabsetzung  der  Temperatur  in  einer  Extre- 
mität mit  abnormer  Schweisssecretion. 

Als  der  multipeln  Sclerose  eigenthümlich  und  in  diagnostischer  Hin- 
sicht verwandten  Aflfectionen,  namentlich  der  Tabes  gegenüber,  wichtig 
verdienen  noch  eine  ausführliche  Besprechung  die 

Cerebralen  Symptome. 

Wir  können  hier  unterscheiden  zwischen  leichten  und  schweren. 
Zu  den  ersteren  gehören  Kopfschmerzen,  kurz  andauernder 
Schwindel,  welcher  die  Unsicherheit  beim  Gehen  gelegentlich  ver- 
mehrt und  eigentlich  psychische  Symptome,  wie  schneller  Stimmungs- 
wechsel und,  dem  stupiden  Gesichtsausdruck  entsprechend,  unmotivirtes 
Weinen  und  albernes  Lachen. 

Als  schwere  cerebrale  Erscheinungen  sind  beobachtet :  A  p  o  p  1  e  c  - 
tiforme  Anfälle,  epileptiforme  Anfälle  und  Schwächung 
der  Intelligenz  bis  zur  Dementia.  Was  zunächst  die  genannten 
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Anfälle  anbelangt,  so  beginnen  dieselben  mitVerdüsterung  desBewusstseins, 
welches  sich  zum  tiefen  Coma  steigern  kann.  Dieselben  sind  stets  be- 
gleitet von  hemiplegischer  Körperlähmung,  die  gewöhnlich  schlaffer 
Natur  ist,  ohne  Contractur,  und  meist  in  wenigen  Tagen,  nachdem  die 
ebenfalls  nur  ein  bis  zwei  Tage  bestehende  Bewusstlosigkeit  sich  ver- 
mindert hat,  sich  wieder  zurückbilden  kann,  ohne  Spuren  zu  hinterlassen. 
Dieselbe  tritt  ohne  oder  mit  epileptiformen  Convulsionen  ein,  welche 
dann  gewöhnlich  gerade  oder  vorwiegend  die  später  hemiplegische 
Körperhälfte  befallen.  Während  der  Anfälle  sind  constant  Fieber- 
erscheinungen vorhanden:  die  Temperatur  steigt  rapid,  der  Puls  ist 
beschleunigt.  Erstere  kann  schon  in  den  ersten  Stunden  nach  Eintritt  des 
Anfalls  39"  erreichen,  und  binnen  12—24  Stunden  auf  40*'  steigen. 
In  den  Fällen,  wo  Heilung  eintritt,  fällt  sie  ebenso  schnell  wieder ;  steigt 
sie  über  40",  so  bedeutet  dies  gewöhnlich  lethalen  Ausgang.  Bei  der 
Autopsie  sucht  man  dann  vergebens  nach  einer  Ursache  dieser  stürmi- 
schen Erscheinungen.  Nicht  einmal  eine  Spur  von  Hyperämie  im 
Gehirn  wird  gefunden;  vielleicht,  dass  diese  ausserordentlich  flüchtiger 
Natur  ist.  Von  den  apoplectischen  Anfällen  in  Folge  von  Hiru- 
hämorrhagie  unterscheiden  sich  die  bei  multipler  Sclerose  schon  durch 
das  Verhalten  der  Temperatur.  Dort  sinkt  dieselbe  immittelbar  nach 
dem  Eintritt  des  Anfalls  und  bleibt  in  den  nächsten  24  Stunden  sub- 
normal, hier  steigt  sie  von  Anfang  an  und  steigert  sich  binnen  24  Stunden 
bis  auf  40  0  C. 

Auch  sonst  sind  die  Anfälle,  wie  gesagt,  namentlich  derTabes  gegen- 
über, diagnostisch  von  grossem  Werthe.  Ganz  analog  gestalten  sich  beiläufig 
die  epileptiformen  Anfälle  bei  der  Dementia  paralytica;  auch  hier  sind 
die  pathologischen  Anatomen  bekanntlich  bis  jetzt  das  anatomische 
Substrat  schuldig  geblieben. 

Prognostisch  sind  die  Anfälle  insofern  von  übler  Bedeutung, 
als  die  sämmtlichen  Krankheitserscheinungen  sich  nach  denselben  regel- 
mässig merklich  und  andauernd  verschlimmern.  Sie  treten  meist  nur  ein 
Mal  während  des  ganzen  Krankheitsverlaufs  auf,  selten  öfter,  bis  drei, 
ja  bis  sieben  Mal. 

Schliesslich  bildet  sich  in  manchen  Fällen  von  multipler  Sclerose 
eine  Schwäche  der  Intelligenz  aus,  welche  bis  zur  Imbecillität,  ja  bis 
zur  Demenz  sich  steigern  kann.  Die  habituelle  Apathie  wird  gelegent- 
lich durch  heftige  Zornesausbrüche,  welche  ohne  jede  Veranlassung 
auftreten  können,  unt^brochen.  Sinnestäuschungen  laufen  gelegentlich 
auch  mit  unter.  So  sah  eine  meiner  Kranken  einen  schönen  Vogel 
durch  das  Zimmer  fliegen  u.  dgl. 
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Verlauf,  Dauer  und  Ausgänge. 
Charcot  hat  den  Krankheitsverlauf  in  drei  verschiedene  Perioden 
getheilt:  die  erste  reicht  bis  zur  Bildung  der  permanenten  Contrac- 
turen ,  welche  den  Kranken  an  das  Bett  fesseln ,  die  zweite  bis  zum 
Eintreten  allgemeiner  Ernährungsstörungen  und  die  dritte  stellt  sich  als 
Terminalperiode  dar. 

Der  Beginn  der  Krankheit  ist  meist  ein  allmähliger,  mit  cere- 
bralen Symptomen :  Schwindel,  Doppelsehen,  Sprachstörung,  Nystagmus, 
weiterhin  Zittern  und  Parese  der  Gliedmassen;  häufiger  mit  spinalen 
Symptomen :  Parese  und  Zittern  der  einen,  später  der  anderen  unteren 
E^xtremität,  schliesslich  der  oberen  Gliedmassen.  Ein  plötzliches 
Hereinbrechen  der  Krankheit  ist  selten:  einige  Tage  nach  einem 
Anfall  von  Schwindel  stellen  sich  bereits  Zittern  und  Parese  ein.  In 
einem  Falle  von  Vulpian  begann  die  Aifection  mit  einem  apoplecti- 
formen  Anfall,  der  von  temporärer  Hemiplegie  gefolgt  war,  nachdem 
einige  Tage  Schwindel  und  Kopfschmerz  vorausgegangen  waren.  Auch 
gastrische  oder  gastralgische  Krisen  können  die  schnell  vorwärts- 
schreitende Form  der  Krankheit  einleiten. 

Ehe  die  permanenten  Contracturen  sich  ausbilden  und  den 
Kranken  an  das  Bett  fesseln,  können  zwei,  vier,  sechs  Jahre  vergehen. 
Während  dieser  Zeit  kann  sich  auch  spontan  vorübergehende 
Besserung  dieses  oder  jenes  Symptoms  einstellen.  Merkliche  Ver- 
schlimmerimg  tritt  regelmässig  nach  den  apoplectiformen  oder  epilepti- 
formen  Anfällen  ein. 

Im  Terminalstadium  leidet  die  allgemeine  Ernährung  in  Folge 
von  Appetitlosigkeit  und  profusen  Diarrhöen  5  es  treten  Paralyse  der 
Sphincteren  und  chronischer  Blasenkatarrh  hinzu.  Dazu  stellt  sich  Decu- 
bitus ein,  und  die  Kranken  sterben  nicht  selten  in  Folge  von  Verjauchung 
desselben  an  Pyämie.  In  anderen  Fällen  macht  eine  intercurrente 
Krankheit,  namentlich  Pneumonie,  Lungenphthise  oder  Dysenterie  dem 
Leben  ein  Ende.  Zuweilen  sterben  die  Kranken  noch  vor  dem  Eintritt 
in  das  dritte  Stadium  in  einem  apoplectiformen  Anfall,  oder  es  stellen 
sich,  in  Folge  Ergriffenwerdens  der  MeduUa  oblongata,  Symptome  von 
Bulbärparalyse  —  Schlingbeschwerden,  dyspnoische  Anfälle  —  ein  und 
führen  den  Tod  herbei. 

Die  Dauer  des  ganzen  Krankheitsverlaufes  beträgt  im  Durch- 
schnitt sechs  bis  zwölf  Jahre ;  doch  hat  man  einzelne  Fälle  durch  Jahr- 
zehnte sich  hinziehen  sehen. 
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Die  Eintheilimg  in  eine  spinale,  cerebrospinale  und  cere- 
brale Form  ist  practisch  sehr  schwer  durchzuführen,  insofern  nur  sehr 
selten  das  Gehirn  oder  das  Rückenmark  allein  befallen  sind. 

Dagegen  ist  es  wohl  angezeigt  auf  einige  Formen  von  Varietäten 
der  multiplen  Sclerose  aufmerksam  zu  machen,  aus  welchen  das  Bild 
der  typischen  Form  nicht  immer  ohne  Weiteres  herauszuerkennen  ist. 
Solche  Varietäten  sind  folgende : 

1)  Die  multiple  Sclerose  kann  unter  dem  Bilde  der  chronischen 
Myelitis  verlaufen,  insofern  als  die  Gehirnerscheinungen  fast  ganz 
zurück-,  die  spinalen  Symptome  dagegen  in  gesteigertem  Grade  hervor- 
treten: es  entwickelt  sich  zwar  allmählich,  aber  verhältnissmässig  in 
einem  frühen  Stadium  eine  ausgesprochene  Paraplegie  der  ünter- 
extremitäten ;  dazu  kommen  ebensofrüh  Blasenlähmung  und  namentlich 
die  sonst  bei  der  typischen  Form  stets  vermissten  Sensibilitätsstörungen, 
ausgedehnte  Anästhesien  und  sehr  lebhafte  Schmerzen  nach  Art  der 
blitzartigen  Schmerzen  der  Tabischen. 

2)  Die  multiple  Sclerose  verläuft  unter  dem  Bilde  der  spasti- 
schen Spinalparalyse:  spastische  Versteifung  der  Unterextremi- 
täten mit  hochgradig  gesteigerten  Sehnenreflexen,  unbedeutendem 
Zittern,  Fehlen  des  Nystagmus  und  der  Sprachstörung. 

3)  Die  multiple  Sclerose  verläuft  unter  dem  Bilde  der  Tabes 
mit  blitzähnlichen  Schmerzen,  Gürtelgefühl,  Anästhesien,  Störungen  an 
Blase,  Mastdarm  und  Geschlechtsapparat  und  vor  allem  hochgradigen 
Coordinationsstörungen.  Es  ist  hier  hervorzuheben,  dass  anatomisch  in 
der  That  Combination  von  multipler  Sclerose  mit  Strangsclerose  der 
Hinterstränge  beobachtet  ist. 

4)  Die  multiple  Sclerose  verläuft  von  vornherein  unter  dem  Bilde 
der  Dementia  paralytica,  mit  der  sie  sich  allerdings  viel  seltener 
combinirt  als  die  Tabes.  Die  psychischen  Symptome  beherrschen  als- 
dann von  Anfang  an  das  Krankheitsbild. 

5)  Die  multiple  Sclerose  setzt  zu  Anfang  Parese  einer  unteren 
Extremität  mit  auffällig  rapider  Muskelatrophie  derselben,  sodass  die 
Zitterbewegungen  als  gesteigerte  fibrilläre  Zuckungen  aufgefasst  werden 
können,  und  eine  abnorm  beginnende  progressive  Muskel- 
atrophie diagnosticirt  wird.  Erst  die  apoplectiformen  Anfälle  führen 
auf  die  richtige  Diagnose;  so  in  dem  schon  citirten  Fall  Ludwig. 

6)  Die  Symptome  der  Bulbärparalyse  treten  von  vornherein 
so  sdiwer  hervor,  dass  die  für  die  multiple  Sclerose  characteristischen 
Erscheinungen  dagegen  verschwinden.    In  diesen  Fällen  findet  man  bei 
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der  Autopsie    die    meisten    sclerotischeu  Herde   in    Pons   und   Medulla 
oblougata. 

7)  Es  giebt  Fälle  von  multipler  Sclerose,  welche  fast  symptomlos 
verlaufen  und  bei  der  Autopsie  dann  Verwunderung  erregen  durch  das 
vollständige  anatomische  Bild,  welches  vorliegt.  Hierher  gehören  end- 
lich auch: 

8)  Die  eigentlichen  „formes  frustes",  wie  sie  bei  jugendlichen 
Individuen  vorkommen.  Bei  diesen  beobachtet  man  nur  Tremor  und 
Schwäche  in  den  Extremitäten,  sowie  Andeutungen  von  Sprachstörungen 
und  zuweilen  auch  von  Nystagmus.  Diese  Fälle  können  vielleicht  voll- 
ständig zurückgehen. 

Diagnose. 

Die  soeben  beschriebenen  Varietäten  der  multiplen  Sclerose  legen 
schon  den  Gedanken  nahe,  dass  die  Diagnose  in  den  atypischen 
Fällen  sehr  häufig  nur  auf  den  Namen  einer  Wahrscheinlichkeits- 
diagnose Anspruch  machen  kann.  Aber  der  Umstand,  dass  eine  solche 
Varietät  sich  auch  sonst  nicht  unter  einem  der  bekannten  Paradigmen 
von  Krankheitsbildern  unterbringen  lässt,  berechtigt  zur  Diagnose 
unserer  Krankheit,  welche  in  ihren  Symptomen  ebenso  willkürlich, 
launisch  und  multipel  sein  kann,  wie  in  ihrem  Verhalten  in  Bezug  auf 
die  anatomische  Localisation.  Die  typischen  Fälle  mit  den  drei 
Cardinalsymptomen:  Zittern,  Nystagmus,  Sprach- 
störungen sind  namentlich,  wenn  noch  spastische  Erscheinungen  und 
apoplectiforme  Anfalle  hinzutreten,  nicht  wohl  zu  verkennen. 

Die  Dif ferentialdiagnose  hat  es  vornehmlich  zu  thun: 

1)  mit  der  Paralysis  agitans, 

2)  mit  der  Tabes, 

3)  mit  der  progressiven  Muskelatrophie  und 

4)  mit  der  Poliomyelitis  adultorum. 

1)  In  Bezug  auf  die  Paralysis  agitans  heben  wir  folgende 
Merkmale  hervor: 

a)  Das  Zittern  tritt  bei  der  Paralysis  agitans  in  vollständiger  Ruhe 
auf,  ja  es  wird  durch  die  Willensintention  meist,  we}m  auch  nur 
vorübergehend,  sistirt;  es  erstreckt  sich  niemals  auf  den  Kopf,  Das 
Zittern  der  Paralysis  agitans  betrifft  im  Anfang  nicht  die  ganze  Extre- 
mität, sondern  ist  auf  den  Daumen  und  die  einzelnen  Finger  beschränkt, 
an  welchen  es  dann  mit  coordinirten  Bewegungen,  wie  mit  der  des 
Geldzählens  Aehnlichkeit  haben  kann. 
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b)  Die  Paralysis  agitans  ist  eine  Krankheit  des  höheren  Alters-, 
das  Auftreten  der  multiplen  Sclerose  nach  dem  40.  Jahre  ist  eine  grosse 
Seltenheit. 

c)  Die  L  ä h  rn  u  n  g  s  e  r  s  c  h  e  i  n u  n  g  e  n  bei  der  Paralysis  agitans 
treten  erst  spät  im  Kraukheitsbilde  auf;  bei  der  multiplen  Sclerose 
gleichzeitig  mit  dem  Zittern  oder  noch  vor  diesem. 

d)  Bei  der  Paralysis  agitans  fehlen  die  cerebralen  und  bul- 
bären  Symptome:  scandirende  Sprache,  Nystagmus  und  andere  Seh- 
störungen, Schwindel  und  apoplectiforme  Anfälle. 

2)  Die  Unterscheidung  der  typischen  multiplen  Sclerose  von  der 
beginnenden  Tabes  ist  leicht:  bei  der  Sclerose  fehlen  die  Ataxie, 
die  Sensibilitätsstörungen,  die  Störungen  an  Blase  und  Mastdarm; 
andererseits  werden  die  Steigerung  der  Sehnenreflexe,  die  spastischen 
Symptome  überhaupt  und  das  Zittern  bei  der  Tabes  vermisst;  nur  bei 
der  hereditären  Form  beobachtet  man  Nystagmus. 

3)  Die  Unterscheidung  von  der  progressiven  Muskel- 
atrophie kann  in  manchen  Fällen  Schwierigkeiten  machen.  So  sah 
ich  bei  dem  schon  öfter  angeführten  Kranken  Ludwig  die  Krankheit 
beginnen  mit  sehr  rapid  zunehmender  Atrophie  beider  Unterextremitäten, 
insonderheit  der  Waden.  Von  dem  Bilde  der  progressiven  Muskel- 
atrophie abweichend  waren  aber  die  fibrillären  Zuckungen  im  Quadriceps 
so  hochgradig,  dass  die  Kniescheibe  bei  gewissen  Stellungen  des  Beins 
fortwährend  auf-  und  abtanzte,  ferner  die  ausserordentliche  Steigerung 
der  Sehnenreflexe  und  dazu  das  Auftreten  von  mehreren  schweren  apo- 
plectiformen  Anfällen. 

4)  Die  letzteren,  sowie  die  Steigerung  der  Sehnenreflexe  und  die 
spastischen  Symptome  überhaupt  kommen  auch  bei  der  Differential- 
diagnose von  der  Poliomyelitis  adultorum  besonders  in  Betracht, 
ebenso  wie  die  bei  der  multiplen  Sclerose  im  Ganzen  selten  hervor- 
tretende Atrophie  gewisser  Muskelgruppen. 

Prognose. 
Die  Prognose  ist  ungünstig,  jedenfalls  in  jeder  Beziehung  weit 
ungünstiger  als  bei  der  Tabes.  Je  öfter  die  acuten  Schübe  sich  wieder- 
holen, desto  unerquicklicher  wird  die  Lage  der  Kranken.  In  Bezug  auf 
die  Lebensdauer  ist  die  Prognose  bei  der  multiplen  Sclerose  ungefähr 
gleich  günstig  wie  bei  der  Tabes,  da  auch  sie  sich  über  viele  Jahre 
hinziehen  kann.  Plötzliche  andauernde  Verschlimmerung  sah  ich  nach 
Gemüthsbewegungen  und  nach  schweren  Körpertraumen ,  z.  B.  Stoss 
durch  einen  Bullen,  eintreten. 
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Therapie. 

Die  Therapie  hat  sich  bis  jetzt  im  Ganzen  ohnmächtig  gegen  die 
Kraulcheit  erwiesen :  es  ist  kein  einziger  Fall  von  vollständiger  Heilnng 
bekannt.  Wohl  aber  möchte  ich  nach  meinen  Erfahrungen  behaupten, 
dass  die  Galvanisation  entschiedene  Besserung  zu  Stande  bringen  kann. 
Ich  applicire  die  negative  Electrode  eines  schwachen  Stromes  stabil  im 
Epigastrinm,  während  die  positive  als  Doppelhammer  längs  der  Wirbel- 
säule allmählich  herabgleitet,  sodass  jeder  Abschnitt  derselben  von  der 
Haargrenze  des  Hinterhaupts  bis  zum  Kreuzbein  herab  je  zwei  Minuten 
unter  der  Einwirkung  der  Anode  bleibt.  Beim  Hervortreten  von  cere- 
bralen Symptomen  verbinde  ich  damit  die  Galvanisation  des  Kopfes 
(s.  unten).  Ausserdem  empfiehlt  sich  der  Gebrauch  lauwarmer  Thermal- 
bäder und  der  Hydrotherapie. 

Von  inneren  Mitteln  ist  am  ehesten  nock  das  Argentum  nitricum 
zu  versuchen. 

In  einem  Falle  sah  ich  bei  einem  47jährigen  Subalternbeamten, 
der  Jahre  lang  unvernünftig  viel  und  stark  geraucht  hatte,  die  Erschei- 
nungen von  Tremor  nach  Beschränkung  des  Rauchens  merklich  zu- 
rückgehen. 


Die  localisirten  Erkrankungen  des  Rückenmarks. 

Nachdem  wir  in  den  vorhergehenden  Kapiteln  die  diffusen  Krank- 
heiten des  Rückenmarks  abgehandelt  haben,  kommen  wir  nun  zur  Be- 
sprechung derjenigen,  welche  auf  Veränderungen  in  bestimmten  Ab- 
schnitten des  Rückenmarksquerschnittes  zurückzuführen  sind  (s.  S.  162). 
In  erster  Linie  gehört  eigentlich  hierher  die  Halbseitenläsion; 
dieselbe  ist  aber  schon  S.  114  unter  den  Verletzungen  des  Rückenmarks 
abgehandelt.  Wir  beginnen  mit  der  die  Hinterstränge  occupirenden 
Tabes,  gehen  sodann  auf  die  vorzugsweise  die  Seitenstränge  ein- 
nehmende amyotrophische  Lateralsclerose  über  und  schliessen  mit  den 
Erkrankungen  des  corticomusculären  Leitungssystems,  der  spinalen  pro- 
gressiven Muskelatrophie  und  der  Poliomyelitis  anterior  acuta,  subacuta 
und  chronica. 
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Hiiiterstrangsclerose.    Graue  Degeneration 
der  Hinterstränge. 
Tabes  dorsalis.    Ataxie  locomotrice  progressive. 

Die  Tabes  ist  die  am  längsten  bekannte  und  am  genauesten  stu- 
dirte  Rückenmarkskranklieit.  Sie  charakterisirt  sich  anatomisch  als 
eine  auf  die  weissen  Hinterstränge  oder  deren  nächste  Umgebung  be- 
schränkte Strangsclerose ;  klinisch  als  eine  ausserordentlich  chronisch 
verlaufende  spinale  Erkrankung  mit  Bewegungsstörungen,  die  nicht  auf 
Lähmung,  sondern  auf  Incoordination  der  Muskeln  zurückzuführen  sind. 

Aetiologie. 

Die  Tabes  ist  eine  sehr  verbreitete  Krankheit,  bei  Männern,  welche 
den  ursächlichen  Schädlichkeiten  ungleich  mehr  ausgesetzt  sind,  viel 
häufiger  als  bei  Frauen  (6  :  1).  Das  mittlere  Alter  zwischen  30  und  50 
Jahren  ist  am  meisten  disponirt.  Vererbung  lässt  sich  in  vereinzelten 
Fällen  nicht  leugnen;  eine  besondere  Form  werden  wir  als  hereditäre 
Ataxie  unten  besprechen. 

Von  eigentlichen  Ursachen  ist  die  Erkältung  in  erster  Linie 
hervorzuheben.  Daher  sehen  wir  solche  Berufsklassen,  welche  den  Un- 
bilden der  Witterung  und  der  Durchnässung  besonders  preisgegeben 
sind,  am  häufigsten  befallen  werden.  Im  Uebrigen  scheinen  alle  Schäd- 
lichkeiten, welche  eine  Ueberanstrengung,  eine  Ueberreizung,  eine  Er- 
schöpfung der  Rückenmarks-Centren  hervorbringen,  eine  Disposition  zur 
Tabes  zu  setzen.  Dahin  gehören  die  früher  ausschliesslich  als  Ursache 
beschuldigten  geschlechtlichen  Ausschweifungen,  weiter  er- 
schöpfende Krankheiten  und,  wie  ich  mehrmals  sah,  anhal- 
tende starke  Blutverluste  insonderlich  Metrorrhagien  und  Hae- 
morrhoidalblutungen.  Dass  die  Syphilis  zur  Tabes,  ebenso  wie  nach- 
gewiesenermaassen  zur  allgemeinen  Paralyse,  gewisse,  bis  jetzt  nicht 
näher  zu  präcisirende  causale  Beziehungen  hat,  scheint  mir  nach  dem 
bis  jetzt  vorliegenden  Material  unzweifelhaft,  obgleich  die  anatomische 
Untersuchung  des  Rückenmarks  für  die  Unterscheidung  einer  syphili- 
tischen und  nichtsyphilitischen  Hinsterstrangsclerose  bis  jetzt  gar  keine 
Anhaltspunkte  geboten  hat.  In  neuester  Zeit  hat  Tuczek  nachge- 
wiesen, dass  beim  chronischen  Ergotismus  in  Folge  von  anhal- 
tendem Genuss  mutterkornhaltigen  Brodes  der  Tabes  durchaus  analoge 
Erscheinungen  (E  r  g  o  t  i  n  -  T  a  b  e  s)  auftreten  können ,  als  deren 
Ursache  durch  die  Autopsie  Hinterstrangsclerose  constatirt  wurde. 
Auch  nach  Genuss  von  Lathyrus  sativa  oder  cicera  (Kichererbse)  sind 
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tabesähnliche  Symptome  neben  den  gewöhnlichen  Erscheinungen  des 
Lathyrismns  beobachtet  worden  (Marie).  Schliesslich  sei  noch  erwähnt, 
dass  Mossdorf  und  ich  in  einem  Falle  nach  chronischer  Arsenikver- 
giftung (durch  Tapeten)  eine  der  Tabes  sehr  ähnliche  acute  Ataxie  mit 
heftigen  Schmerzen  eintreten  sahen. 

Pathologische  Anatomie. 

Nach  Eröffnung  der  Dura  mater  findet  man  in  älteren  Fällen  die 
Gegend  der  Hinterstränge  etwas  eingesunken  und  durch  die  Pia  mater, 
falls  diese  nicht  verdickt  ist,  graulich  verfärbt  hindurchschimmern.  Be- 
sonders deutlich  tritt  aber  die  Atrophie  der  Hinterstränge  auf  Quer- 
schnitten hervor,  insofern  dieselben  hier  geradezu  verkürzt  erscheinen ; 
hier  sticht  auch  die  graue  Verfärbung  derselben  gegen  die  weisse  Farbe 
der  Seiten-  und  Vorderstränge  lebhaft  ab. 

Genaueren  Aufschluss  über  Abgrenzung  und  Natur  der  Degeneration 
giebt  aber  erst  die  m  i  k  r  o  s  k  o  p  i  s  c  h  e  U  n  t  e  r  s  u  c  h  u  n  g  des  gehärteten 
Rückenmarks. 

In  Fällen  jüngeren  Datums  findet  mau  die  graue  Verfär- 


Quersclinitte  durch  das  Rückenmark  hei  Tabes  dors  alis. 
Die  ertoankten  Partien  der  Hinterstränge  sind  scliraffirt  (nach  Charcot). 
Im  Querschnitt  a  aus  dem  unteren  Brustmark  sehen  wir  sclerotische  Herde  in  den  äusseren 
Faserbündeln  aa  der  Hinterstränge  mit  Einschluss  der  hinteren  Wurzeln  (c) ;  h  ist  ein  kleiner 
sclerotischer  Herd  unmittelbar  nach  hinten  von  der  hinteren  Comraissur.  —  Im  Querschnitt  b  aus 
der  Mitte  des  Halsmarks  sind  die  äusseren  Faserbündel  (aa)  sclerosirt.  das  mediale  Faser- 
bündel ist  noch  intact  geblieben.  —  Im  Querschnitte  aus  dem  Lendenmark  sehen  wir  die  äusseren 
Faserbündel  (aa),  das  mediane  Faserbündel  (b),  sowie  die  Ilinterhörner  einschliesslich  der  Aus- 
trittsstelle der  hinteren  Nervenwurzeln  (cc)  total  sclerosirt. 

bung  nur  im  Lenden-  und  Brustmark,  wo  sie  sich  zudem  (Figur  61a)  auf 
zwei  kleine  Areale,  nämlich  auf  die  sogenannten  „Wurzelzonen"  (zones 
radiculaires),  d.  s.  die  dicht  an  die  Ilinterhörner  angrenzenden  Partien 
der  lateralen  Keilstränge  a  a,  und  sodann  auf  die  dicht  an  der  hinteren 
Fissur  anliegenden  Theile  der  medialen  Keilstränge  b  beschränken.  Hier 
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sehen  wir  die  Degeneration  einen  schmalen,  spindelförmigen  Streifen, 
dort  jederseits  ein  gekrümmtes,  bandartiges  (bandelettes  externes)  oder 
dreieckiges  Feld  einnehmen.  In  seinem  allerersten  Anfangsstadium, 
welches  wir  auf  Figur  61b  dargestellt  finden,  wo  sich  noch  keine  Spur 
von  Veränderung  der  medialen  Faserbündel  zeigt,  sehen  wir  demnach 
den  Process  auf  die  „seitlichen  Wurzelfelder"  aa,  d.  h.  auf 
die  centripetal  leitenden  Fasern ,  welche  durch  die  hinteren  Wurzeln 
eintreten,  beschränkt.  Am  schärfsten  tritt  diese  scharfe  Abgrenzung  im 
Brustmark  hervor. 

In  älteren  Fällen  dagegen  erscheinen  auf  Querschnitten  die 
Felder  der  Hinterstränge  mehrweniger  in  ihrer  ganzen  Ausdehnung 
degenerirt:  im  Lenden  mark  (Figur  61c)  bis  auf  die  nach  vorn  ge- 
legenen Abschnitte,  im  Hals  mark  bis  auf  diese  und  eine  hintere  late- 
rale Partie;  noch  kleiner  gestalten  sich  die  ebenso  gelegenen  normal 
gebliebenen  Abschnitte  im  Brustmark.  Die  Veränderung  nimmt, 
entsprechend  den  anfangs  ausschliesslich  auf  die  unteren  Extremitäten 
beschränkten  Krankheitserscheinungen,  gewöhnlich  ihren  Anfang  im 
Lumbodorsaltheil  des  Rückenmarks  und  ist  daher  hier  am  ausge- 
sprochensten, erst  später,  wenn  auch  die  Oberextremitäten  Krankheits- 
symptome  zeigen,  findet  sich  dieselbe  auch  im  oberen  Brust-  und  Hals- 
mark. Hier  fällt  dagegen  auch  in  nicht  besonders  alten  Fällen  die  Be- 
theiligung der  medialen  G  o  1 1 '  sehen  Keilstränge  auf.  Es  liegt  daher 
nahe,  die  letztere  als  secundäre  aufsteigende  Degeneration  aufzufassen, 
und  den  ganzen  Process  als  eine  aufsteigende  Erkrankung,  welche  zu- 
nächst nur  einzelne  Felder  der  Hinterstrangquerschnitte  befällt,  allmäh- 
lich aber  im  Laufe  der  Jahre  das  ganze  Areal  derselben  einnimmt. 

Von  der  grauen  Degeneration  primär  afficirt  sind  ferner 
die  hinteren  Wurzeln,  welche  graulich  verfärbt  und  ver- 
dünnt erscheinen,  sowie  einzelne  Hirnnerven,  namentlich  der  Sehnerv, 
der  bis  auf  die  Hälfte  oder  Zweidrittel  seiner  Dicke  geschwunden  sein 
kann,  während  seine  Papille  weiss  und  abgeplattet  erscheint  und  Chiasma, 
Tractus  opticus  und  Corpora  geniculata  atrophirt  sind.  Auch  die  Augen- 
muskelnerven sind  nicht  selten  degenerirt,  ebenso  der  Quintus,  selbst 
der  Acusticus  und  andere  Hirnnerven  nebst  ihren  Kernen.  Ein  directer 
Zusammenhang  zwischen  der  grauen  Degeneration  der  letztgenannten 
und  derjenigen  der  Hinterstränge,  welche  im  verlängerten  Mark  durch- 
weg ihr  Ende  erreicht,  hat  bis  jetzt  nicht  nachgewiesen  werden  können. 

Das  Mitbefallensein  der  Hinter  hörn  er  stimmt  sehr  wohl  mit  der 
Atrophie  der  hinteren  Wurzelfasern,  welche  bekanntlich  in  den  Hinter- 
hörnern zum  Theil  ihr  Ende  finden;  in  gleicher  Weise  die  Theilnahme 
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der  Nervenfasern,  nicht  der  Ganglienzellen,  der  C  i  ar  k  e '  öcheu  Säulen, 
insofern  diese  gleichfalls  sich  in  hintere  Wurzelfasern  verfolgen  lassen. 
Neuerdings  hat  man  angefangen,  auf  die  früher  übersehenen  degene- 
rativen Vercänderungen  in  den  grösseren  peripheren 
Nervenstämmen,  namentlich  im  Ischiadicus  mehr  zu  achten. 
Jedenfalls  handelt  es  sich  hier  ebenfalls  um  centripetalleitende  Fasern, 
also  um  directe  Fortsetzungen  der  hinteren  Wurzelfasern.  Indessen  ist  das 
vorliegende  Beobachtungsmaterial  zu  gering,  um  die  naheliegende  Frage 
zu  entscheiden,  ob  diese  Veränderungen  als  primäre  oder  als  secundäre 
anzusprechen  sind ,  d.  h.  ob  der  degenerative  Process  bei  der  Tabes 
nicht  gelegentlich  seinen  Ausgangpunkt  nehmen  kann  von  sensiblen 
Fasern  peripherer  Nerven  (Dejerine's  Pseudotabes). 

Die  Pia  mater  ist  in  nicht  wenigen  Fällen  an  der  hinteren  Fläche 
des  Rückenmarks  stark  getrübt,  ja  verdickt  und  adhaerent. 

Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  der  einzelnen 
Gewebselemente  finden  wir  die  N e r v e n f a s e r n  der  Hinterstränge, 
sowie  der  übrigen  eben  genannten  Abschnitte  in  einem  früheren  Stadium 
verschmälert,  später  aber  degenerirt;  die  graue  Verfärbung  entsteht  in 
Folge  von  Schwund  des  Nervenmarkes.  Indessen  sind  bei  vorgerückter 
Tabes  auch  dieAxencylinder  geschwunden.  Daneben  erscheint  die  Zwischen- 
substanz anfangs  verdickt  und  gewuchert,  später  zum  Theil  in  ein  festes 
feinfaseriges,  kernreiches  Bindegewebe  verwandelt,  in  welchem  neben 
einer  Menge  von  Amyloidkörperchen  schliesslich  nur  hier  und  da  ein- 
zelne mehrweniger  geschwundene  Nervenfasern  oder  als  Residuen  der- 
selben ihre  Axencylinder  übrig  geblieben  sind.  Unsere  Auffassung  der 
Tabes  als  einer  Systemerkrankung  im  weiteren  Sinne,  d.  h.  als  eines 
Degenerationsprocesses  functionell  zusammengehöriger  Fasern  (S  t  r  ü  m  - 
pell),  lässt  uns  bis  auf  Weiteres  an  einer  primären  Erkrankung 
der  Nervenelem  ente  (Leyden)  festhalten,  gegenüber  der  älteren 
Ansicht,  dass  der  Process  von  der  Zwischensubstanz  ausgehe  und  die 
Wucherung  der  letzteren  die  Atrophie  der  Nervenfasern  hervorbringe. 
Nach  Adamkiew icz  sollen  die  Degenerationsfelder  den  Bezirken 
einzelner  von  ihm  näher  abgegrenzter  Gefässbezirke  entsprechen;  von 
diesen  Gefässen  soll  der  sclerosirende  Process  aus  und  auf  die  Neuroglia 
übergehen,  so  dass  die  Nervensubstanz  selbst  erst  secundär  zum 
Schwunde  gebracht  wird. 

Wir  wollen  schon  hier  nicht  unerwähnt  lassen,  dass  sich  die  De- 
generation der  Ilintersträngc  mit  Degeneration  der  grauen  Vorder- 
säulen (Charcot),  ausserdem  aber  auch  mit  fleckweiser  De- 
generation     des     Rückenmarks      überhaupt      (Wcstphal)     oder 
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ausschliesslich  mit  Degeneration  der  Seitenstränge  (combinirte 
Hinterstrang  —  Seitenstrangsclerose  s.  diese  weiter  unten) 
combiniren  kann. 

Symptome. 

Die  klinischen  Erscheinungen  der  Hintersti-angsclerose  tragen  zwar 
entsprechend  der  typischen  Localisation  der  anatomischen  Veränderungen 
ein  sehr  charakteristisches  Gepräge;  indessen  sind  sie  so  zahlreich  und 
mannigfaltig,  dass  wir  gut  thun  werden,  uns  zunächst  ein  allgemeines 
Krankheitsbild  in  grossen  Zügen  vor  die  Augen  zu  führen,  ehe  wir  auf 
die  Besprechung  der  Symptome  im  Einzelnen  näher  eingehen. 

Allgemeines  Krankheitsbild.  Bei  den  meisten  Tabes- 
kranken können  wir  den  Verlauf  der  Krankheit  passend  in  drei  Stadien 
eintheilen:  In  dem  I.Stadium,  dem  Stadium  der  Invasion,  klagen 
die  Kranken  vornehmlich  über  lancinirende  Schmerzen,  Geh- 
müdigkeit und  beginnende  Unsicherheit,  sowie  leichte  Gefühlsstörungen 
in  den  unteren  Extremitäten.  Objectiv  lässt  sich  fast  immer  das  Fehlen 
des  Patellarreflexes  und  nicht  selten  reflectorische  Pupillen- 
starre nachweisen.  Verhältnissmässig  häufig  sind  Störungen  an  den 
Augenmuskeln  und  dem  Seimerven  vorhanden.  Die  Erscheinungen 
an  den  unteren  Extremitäten  nehmen  im  Verlaufe  von  einigen  Monaten 
oder  selbst  vielen  Jahren  ganz  allmählich  zu,  bis  im  2.  Stadium,  dem 
atactischen  Stadium,  die  Coordinationsstörungen  beim  Stehen  und 
Gehen  nicht  mehr  zu  verkennen  sind,  und  die  Gefühlsstörungen,  welche 
anfangs  mehr  subjectiver  Natur  waren  (Parästhesien,  Gürtelgefühl),  sich 
zur  objectiv  nachweisbaren  Herabsetzung  oder  Aufhebung  einzelner  oder 
sämmtlicher  Gefühlsqualitäten  steigern,  oft  mit  deutlich  verlangsamter 
Leitung  derselben.  Gleichzeitig  oder  schon  früher  zeigen  sich  Her- 
absetzung der  Potenz,  sowie  Störungen  von  Seiten  der  Blase  und  des 
Mastdarms,  anfangs  Reizungs-,  später  Lähmungserscheinungen.  Diese 
Periode  der  Krankheit  kann  Jahre  lang  dauern ,  bis  sie  meist  allmäh- 
lich, selten  plötzlich  in  das  3.  Stadium,  das  Stadium  der  Läh- 
mung übergeht.  Der  Kranke,  welcher  bis  dahin  noch  kleinere  oder 
grössere  Strecken,  wenn  auch  mit  Unterstützung  nnd  Anstrengung,  gehen 
konnte,  ist  jetzt  auf  sein  Lager  gebannt  nnd  wird  völlig  hülflos ,  wenn, 
was  glücklicherweise  meist  erst  im  späteren  Verlaufe  der  Fall  ist,  auch 
die  oberen  Extremitäten  atactisch  und  paretisch  werden;  die  Sphincteren 
von  Blase  und  Mastdarm  sind  gelähmt:  Incontinentia  urinae  et  alvi. 
Selbst  in  diesem  Zustande  können  die  Kranken  bei  guter  Pflege  noch 
Jahre  lang  leben. 

Die  drei  Stadien  entsprechen  der  Ausdehnung  des  Processes,  inso- 
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fern  im  ersten  ein  kleiner  Theil,  im  zweiten  ein  grösserer  und  im  dritten 
die  Gesammtheit  der  Hinterstrangfasern  zerstört  ist. 

Besprecliung  der  einzelnen  Symptome.  Die  Erscliei- 
nungen  der  Tabes  können  zwar,  wie  wir  schon  bemerkten,  eine  grosse 
Mannigfaltigkeit  erreichen.  Indessen  tritt  in  jedem  ausgebildeten  Falle 
e i n e  Symptomengruppe  in  den  Vordergrund,  nach  welcher  Duchenne 
der  ganzen  Affection  den  Namen  „Ataxie  locomotrice"  gegeben 
hat,  die  der  Coordinationsstörungen.  Wir  besprechen  daher 
1)  die  Coordinationsstörungen,  2)  die  Störungen  der  Moti- 
lität, 3)  die  Störungen  der  Sensibilität,  4)  die  Störungen 
der  Reflexthätigkeit,  5)  die  der  Sinnesorgane,  6)  die  an 
Blase,  Mastdarm  und  den  übrigen  Eingeweiden,  7)dietro- 
p  h  i  s  c  h  e  n  Störungen  und  8)  die  Störungen  von  Seiten  des  Gr  e  h  i  r  n  s. 

1)  Coordinationsstörungen.  Der  Gang  der  Tabischen 
ist  auf  der  Höhe  der  Affection  characteristisch :  In  regelmässigen,  meist 
auffallend  schnellem  Tempo  wird  ein  Fuss  nach  dem  anderen  mit  einem 
Ruck  höher  als  nöthig  ist  gehoben ,  im  seitlichen  Bogen  nach  vorn  ge- 
schleudert und  mit  vernehmlichem  Stampfen  wieder  auf  den  Boden  ge- 
setzt; dabei  wird  das  Kniegelenk  kaum  merklich  flectirt.  So  lange  der 
Boden  eben  ist  und  kein  sonstiges  Hinderniss  in  den  Weg  kommt,  so 
dass  die  Richtung  nicht  verändert  zu  werden  braucht,  geht  die  Fort- 
bewegung leidlich  vor  sich.  Anders,  wenn  der  Weg  uneben  oder  schmal 
wird,  wenn  es  gilt  einem  Hinderniss  auszuweichen,  plötzlich  anzuhalten 
oder  gar  Kehrt  zu  machen ;  alsdann  tritt  eine  grosse  Unsicherheit  ein, 
der  Kranke  droht  das  Gleichgewicht  zu  verlieren,  er  schwankt  bedenk- 
lich bis  zum  Umfallen.  Um  dies  zu  verhüten,  versieht  er  sich  mit  einem 
oder  zwei  Stöcken  oder  lässt  sich  von  einer  anderen  Person  am  Arme 
führen.  In  Fällen ,  wo  die  Ataxie  noch  wenig  hervortritt ,  kann  man 
dieselbe  zuweilen,  aber  nicht  immer,  wie  Althans  angiebt ,  deutlich 
nachweisen  dadurch,  dass  man  den  Kranken  rückwärts  gehen  lässt.  Auch 
beim  Treppenabwärtsgehen  werden  sich  die  Kranken  ihrer  Un- 
sicherheit meist  frühzeitig  bewusst,  während  das  Hinaufsteigen  noch  sehr 
gut  gehen  kann.  Später  verlieren  die  Tabischen  immer  mehr  die  Herr- 
schaft über  ihre  Beine:  in  aufrechter  Stellung  unter  den  Schultern  ge- 
halten, können  sie  dieselben  wohl  noch  bewegen,  aber  ziel-  und  directions- 
los  baumelnd  nach  Art  einer  Marionette.  (L  o  c  o  m  o  t  o  r  i  s  c  h  e  A  t  a  x  i  e). 

Dieselbe  Unsicherheit  zeigt  sich  auch  beim  Stehen.  Tabische 
pflegen  mit  gespreizten  Beinen  zu  stehen ;  schon  wenn  sie  dieselben  ein- 
ander nähern,  tritt  etwas  Unsicherheit  ein,  ausgesprochenes  Schwanken 
aber,   wenn   sie  die  medianen  Fussränder  dicht  aneinander  rücken :  als- 
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dann  sieht  man  an  den  entblössten  Extremitäten ,  wie  die  Muskeln  und 
ihre  Sehnen  sich  abwechselnd  anspannen ,  um  das  Gleichgewicht  zu  er- 
halten. Wollen  die  Kranken  sich  vom  Sitz  erheben,  so  treffen  sie  erst 
dazu  Anstalt,  indem  sie  durch  Auseinauderschieben  der  Füsse  und  durch 
Zuhilfenahme  eines  Stockes  sich  eine  breitere  Basis  für  das  Stehen  ver- 
schaffen und  balanciren,  wenn  sie  sich  aufgerichtet,  längere  Zeit  hin 
und  her,  ehe  sie  ins  Gleichgewicht  kommen.    (Statische  Ataxie). 

Manche  Kranke  schwanken  auch ,  wenn  sie  ohne  Lehne  und  son- 
stiges Anhalten  sitzen  sollen.  (Sessile  Ataxie). 

In  solchen  Fällen,  wo  die  Coordinationsstörungen  noch  weniger 
deutlich  ausgesprochen  sind,  kann  man  dieselben  dadurch  zur  Anschauung 
bringen,  dass  man  die  Kranken  gewisse  Bewegungen  und  Stellungen 
ausführen  lässt,  welche  eine  feinere  Coordination  erfordern :  so  Hüpfen 
oder  Stehen  auf  einem  Beine,  Gehen  auf  der  Dielenritze  oder  einem  auf 
dem  Fussboden  aufliegenden  hellen  Faden  oder  Kreidestrich  (Strichhalten), 
sodass,  Absatz  an  Spitze  gesetzt,  der  Fuss  in  seinem  Längsdurchmesser 
von  der  Ritze  geschnitten  wird,  Steigen  auf  einen  Schemel  ohne  Anhalten 
u.  s,  w.  Im  Liegen  sind  die  Kranken  nicht  im  Stande  mit  der  grossen 
Zehe  ein  regelmässiges  Viereck  oder  einen  Kreis  in  der  Luft  zu  be- 
schreiben, ja  sie  können  mit  der  Ferse  nicht  einmal  das  Knie  der  anderen 
Seite  berühren,  sondern  fahren  daneben  vorbei.  Namentlich  aber  treten 
die  Coordinationsstörungen  hervor,  sobald  die  Controle  der  Be- 
wegungen durch  die  Augen  ausgeschlossen  ist.  Beobachtet  man 
Tabische,  so  sieht  man,  wie  ihre  Augen  unverwandt  auf  ihre  Füsse  ge- 
richtet sind.  Wird  dieses  verhindert  dadurch,  dass  man  ihnen  die  Augen 
zubindet,  so  tritt  die  Unsicherheit  beim  Gehen  und  Stehen  viel  merk- 
licher hervor.  Es  ist  den  Kranken  selbst  wohl  schon  aufgefallen,  dass 
sie  leicht  taumeln,  wenn  sie  beim  Waschen  des  Gesichts  die  Augen  ge- 
schlossen haben  und  dass  sie  im  Dunkeln  viel  mehr  straucheln  als  im  Hellen. 
Ja  manche  sind  schon  seit  langer  Zeit  überhaupt  Abends  nicht  mehr  ausge- 
gangen, aus  Furcht  zu  fallen.  Giebt  man  ihnen  auf,  bei  geschlossenen  Augen 
auf  einen  Punkt  los  zu  marschiren,  so  können  sie  die  gerade  Richtung 
nicht  einhalten ,  sondern  bewegen  sich  im  Zickzack.  Erst  im  späteren 
Verlaufe  tritt  die  Milderung  der  Coordinationsstörungen  durch  das  Gesicht 
weniger  hervor.  Die  Kranken  ziehen  es  alsdann  vor,  sich  beim  Gehen 
und  Stehen  an  den  Möbeln  anzuhalten.  Ihre  Haltung  bekommt  dadurch 
etwas  Characteristisches :  der  Oberkörper  ist  stark  nach  vorn  geneigt, 
die  Kniee  sind  recurvirt,  die  Beine  weit  auseinandergespreizt. 

An  den  oberen  Extremitäten  treten  Coordinationsstörungen 
meist  viel  später  auf  als  an  den  unteren :  der  Gebrauch  der  Finger  und 
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Häude  wird  dauu  immer  unsicherer.  Zunächst  zeigt  sich  die  Störung  aus- 
schliesslich bei  feineren  Beschäftigungen ,  wie  Schreiben  oder  Ciavier- 
spielen, später  auch  beim  gewöhnlichen  Zugreifen,  Auch  hier  tritt  die 
Ataxie  greller  hervor,  wenn  mau  den  Gesichtssinn  ausschliesst:  alsdann 
sind  die  Kranken  nicht  im  Stande  einen  bezeichneten  Theil  ihres  eigenen 
Körpers,  wie  z.  B.  die  Nase  oder  die  Ohren  ohne  Weiteres  zu  berühren, 
dicht  unter  dem  Kinn  oder  auf  dem  Rücken  sich  die  Kleider  auf-  und 
zuzuknöpfen  oder  zu  binden,  regelmässige  Figuren  mit  dem  Zeigefinger 
in  der  Luft  zu  zeichnen.  Oft  wird  die  Unsicherheit  schon  bemerklich 
bei  der  Prüfung  auf  Sensibilität,  wenn  die  Kranken  bei  verbundenen 
Augen  mit  dem  Zeigefinger  die  berührte  Stelle  bezeichnen  sollen :  der 
Finger  fährt  regelmässig  neben  oder  über  die  Stelle  hinaus,  ehe  er  sie 
erreicht. 

Und  trotz  dieser,  namentlich  beim  Gebrauch  der  unteren  Extremi- 
täten so  augenfälligen  Bewegungsstörungen  ist  die  rohe  Kraft  der 
Muskeln ,  ihre  willkürliche  Contractionsenergie  in  keiner  Weise 
herabgesetzt.  Davon  kann  man  sich  leicht  überzeugen:  im  Liegen 
vermag  der  Kranke  mit  dem  scheinbar  gelähmten  Fuss  die  sich  ent- 
gegenstemmende Hand  mit  derselben  Kraft  fortzustossen,  wie  im  normalen 
Zustande.  Während  dieses  Verhalten  im  Beginn  der  Krankheit  die 
Regel  ist,  entwickelt  sich  im  späteren  Verlauf  nicht  selten  ein  Zustand 
von  Mnskelschwäche ,  welcher  überdies  in  Schlaffheit  und  grosser  Ab- 
magerung der  Muskeln,  namentlich  an  den  unteren  Extremitäten,  seinen 
Ausdruck  findet.  Ausgesprochene  Lähmungserscheinungen  finden  sich 
aber  erst  nach  langem  Bestehen  der  Krankheit.  Die  atactischen  Stö- 
rungen treten  alsdann  weniger  hervor.  Li  nicht  wenigen  Fällen  machen 
sich  zeitweise,  z.  B.  bei  Witterungswechsel,  sehr  unangenehme  auch 
objectiv  wahrnehmbare  Muskelspannungen  bemerklich,  welche  eine  neue 
Bewegungsbehinderung  setzen,  insofern  sie  die  Extremitäten  versteifen. 

Die  electrische  Erregbarkeit  der  Muskeln  und  Nerven  ist 
während  des  ganzen  Verlaufes  meist  normal. 

2)  Von  sonstigen  motorischen  Störungen  sind  zu  nennen 
die  sehr  häufige  Lähmung  von  Augenmuskeln  (s.  unten)  und  die 
sehr  seltene  des  N.  facialis.  Als  ebenfalls  seltene  Complicationen  ver- 
dienen apoplectiforme  hemiplegische  Lähmungen,  progressive  Muskelatro- 
phie an  den  oberen  Extremitäten,  sowie  paralytische  Contracturen  an  Füssen 
und  Zehen  und  nachweisbare  Muskelzuckungen  Erwähnung.  Von  den 
letztgenannten  wohl  zu  unterscheiden  ist  die  von  Tabischen  häufig  an- 
gegebene Empfindung  von  Steifigkeit  in  den  unteren  Extremitäten, 
namentlich   in   den  Gelenken,   insofern    dieses   rein   subjcctive  Gefühl 
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nur  äusserst  selten  auf  objectiv  nachweisbare  Muskelsteifigkeit  zurück- 
geführt werden  kann, 

3)  Störungen  von  S  eiten  der  S  ensibili  tat.    Unter  diesen 
sind  als  die  ersten  zu  verzeichnen  die  lancinir  en  den  Schmerzen, 
Im  Initialstadium  fehlen  sie  so  selten,  dass  man  dieses  geradezu  als  das 
neuralgische  Stadium   bezeichnet  hat.    Aber  auch  im  weiteren  Ver- 
laufe, ja  bis  in   die   letzte  Periode  hinein  verfolgen  sie  die  Kranken. 
Diese  betrachten  die  Schmerzen,  zumal  dieselben  oft  Jahre  lang  vor  der 
Ataxie  auftreten,   gewöhnlich  als  nicht  zur  Krankheit  gehörig,  sondern 
als  rheumatische,   so   dass   es  oft  Seitens  des  Arztes  einer  gewissen  in- 
quisitorischen Dringlichkeit  bedarf,  um  dieses  wichtige  Symptom  ana- 
mnestisch  festzustellen.    Und   doch   haben    diese  Schmerzen   ein  ganz 
typisches   Gepräge:  Blitzschnell  wie  ein  glühender  Pfeil  schiessen  sie 
durch  die  eine  Unterextremität  oder  bohren  sich  an  einer  kleinen,  um- 
schriebenen Stelle  tief  in  das  Fleisch,  in  die  Knochen  hinein,  so  heftig, 
dass  der  Kranke  unwillkürlich  nach  dieser  Stelle  greift  und  für  nichts 
anderes  Sinn  hat,  ja  nicht  selten  wimmert  und  stöhnt.  Obgleich  dieselben 
meist  nur   von  momentaner  Dauer   sind,   so  können  sich  die  einzelnen 
Schmerzrucke  doch  so  schnell  wiederholen ,  bald  diese,  bald  jene  Stelle 
durchschiessend ,   dass  von  Ruhe,   namentlich  während  der  Nacht  ohne 
Kunsthülfe  keine  Rede  ist.     Gewöhnlich  haben  die   Schmerzen  mehr- 
weniger   ausschliesslich  ihren   Sitz  in  den  unteren  Extremitäten.     Im 
Initialstadium,  wo  sie  besonders  heftig  aufzutreten  pflegen,  sind  sie  öfter 
von  Fieberbewegungen  imd  doppelseitiger  Pupillenerweiterung  begleitet, 
ungleich   seltener  von  Hauteruptionen.    Diese  Schmerzen  pflegen   sich 
von  Zeit  zu  Zeit  in  Anfällen  zu  wiederholen,   welche   einige  Stunden 
oder  Tage  andauern.    Alsdann  setzen  sie  sich  nicht  selten  an  einer  be- 
stimmten Stelle  fest,  im  Fleisch,  im  Knochen,  im  Gelenk.  Solche  Anfälle 
stellen   sich  namentlich  bei  schnellem  Witterungswechsel  ein.    Seltener 
erstreckt  sich  ausgesprochene  Hyperästhesie  der  Haut  über  eine 
ganze  Extremität.  Sehr  quälend  und  meist  mit  Oppression  verbunden  ist 
der  sogenannte  Gürt'elschm  erz,   namentlich  wenn  er  als  eine  hart- 
näckige, dumpfe  Druckempfindung  in  dem  einen  Hypochondrium  auftritt, 
wo  die  Kranken  dann  gewöhnlich  eine  innerliche  Geschwulst  vermuthen. 
Viscerale  Schmerzen  —  Empfindung  von  krampfartigem,  schmerz- 
haftem Zusammenziehen  —  begleiten  nicht  selten  die  motorischen  Stö- 
rungen an  Blase  und  Mastdarm,  Auch  im  Gebiet  der  Kopfnerven,  nament- 
lich des  Trigeminus,  können  neuralgische  Schmerzen  auftreten  und,  was 
hervorzuheben  ist,   zuweilen  ausserordentlich  frühzeitig.    Eine  typische 
Ischias  sah  ich  bei  einem  Polizisten  mehrere  Jahre  der  Tabes  vorausgehen. 
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Anästhesie  ist  eines  der  frühzeitigsten  und  constantesten  Sym- 
ptome der  Tabes.  In  der  ersten  Periode  gewöhnlich  auf  ehie  kleine  Zone 
an  der  Peripherie,  z.  B.  die  grosse  Zehe  und  ihren  Ballen,  beschränkt, 
erreicht  sie  im  späteren  Verlaufe  nicht  selten  eine  grosse  Ausdehnung. 
Anfangs  ist  meist  nur  der  Tastsinn  gestört,  später  können  alle  Gefühls- 
qualitäten aufgehoben  sein.  Die  Kranken  selbst  fordern  durch  ihre  sub- 
jectiven  Empfindungen  (Parästhesien)  nicht  selten  zur  objectiveu  Fest- 
stellung der  Sensibilitätsverhältnisse  heraus.  Sie  klagen  über  Vertaubung 
einer  oder  mehrerer  Zehen ,  namentlich  der  grossen  Zehe  und  ihres 
Ballens,  oder  auch  über  Taubheit  in  einem  oder  mehreren  Fingern,  welche 
sie  hindert,  kleine  Gegenstände,  wie  Stecknadeln  u.  dgl.  zu  ergreifen 
und  dazu  über  Kribbeln  und  Ameisenkriechen  in  den  gefühllosen  Fingern ; 
sie  geben  an ,  dass  sie  beim  Gehen  durch  das  Zimmer  den  Pantoffel, 
beim  Reiten  den  Steigbügel  verlieren.  In  der  That  findet  man  alsdann 
für  diese  Partie  gewöhnlich  das  Localisationsvermögen  und  das  Schmerz- 
gefühl herabgesetzt.  Später  erstreckt  sich  die  Vertaubung  über  den 
ganzen  Fuss  bis  zu  den  Knöcheln,  noch  später  bis  an  das  Knie,  bis  zur 
Hüftbeuge  oder  vorn  bis  zum  Nabel ,  hinten  bis  über  das  Gesäss  hin- 
auf; in  selteneren  Fällen  breitet  sie  sich  sogar  über  Oberbauch,  Brust, 
Arm  und  Rücken,  ja  über  den  Hinterkopf  aus.  In  allen  Fällen  aber  ist 
die  Anästhesie  am  ausgesprochensten  an  den  Fusssohlen.  Die  Kranken 
haben  daher  das  Gefühl,  als  wäre  ein  elastischer  Körper  zwischen 
Fusssohle  und  Fussboden  eingeschoben,  welcher  die  Empfindung  ab- 
schwächte ,  als  gingen  sie  auf  Filz ,  auf  Watte ,  auf  Luftkissen,  Bei 
grösserer  Ausdehnung  der  Anästhesie  haben  sie  die  Empfindung  des 
Abgestorbenseins,  der  Kälte,  als  wenn  kalte  Wassertropfen  an  den 
Beinen  herabliefen.  Die  lästigste  von  den  subjectiven  Gefühlsstörungen 
ist  das  sogenannte  Gürtelgefühl,  d.  h.  die  Empfindung  einer  Zu- 
sammenschnürung wie  durch  einen  Gürtel  meist  um  den  Rumpf  herum, 
seltener  um  Knie-  oder  Knöchelgelenk.  Bei  hochgradiger  Anästhesie 
erstreckt  sich  die  Gefühllosigkeit  auch  auf  die  Schleimhäute  des  Uro- 
genitalapparates und  des  Mastdarms,  so  dass  der  abgehende  Harn  und 
Stuhlgang  nicht  gefühlt,  der  Coitus  ohne  Wollustgefühl  ausgeübt  wird. 
Alsdann  ist  auch  das  Muskel-  und  Gelenkgefühl  aufgehoben,  so 
dass  solche  Kranke  bei  geschlossenen  Augen  über  Lageveränderungen 
der  betroffenen  Glieder  keine  Auskunft  geben  können  (s.  I  S.  131). 

Die  verscliicdenen  Gefühlsqualitäten  können  jede  für  sicli  oder  in 
verschiedenen  Corabinationen  geschädigt  sein.  Auf  das  relativ  frühe 
Erlöschen  des  Schmerzgefühls  hat  B  e  r  g  e  r  aufmerksam  gemacht : 
schnelles  Durchstechen  einer  Nadel  durch  eine  Falte  der  Zehenhaut  wird 
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nicht  gefühlt.  Das  Temperatiirgefühl  erhält  sich  verhältnissmässig  am 
längsten;  selten  ist  es  allein  alterirt,  wie  bei  einem  meiner  Kranken, 
welcher  durch  ein  warmes  Fussbad  darauf  aufmerksam  wurde.  Bei  der 
Untersuchung  mit  dem  Tasterzirkel  glauben  manche  Kranke  anstatt  eine 
oder  zwei  Spitzen,  vier  oder  mehr  zu  fühlen  (Polyästhesie  -- 
G.  Fischer). 

Von  E.  Remak  wurde  auf  die  grosse  Erschöpfbarkeit  der 
sensiblen  Nerven  aufmerksam  gemacht:  Der  faradische  Strom, 
welcher  noch  eben  gut  empfunden  wurde,  wird  nicht  mehr  gefühlt  und 
muss  immer  von  neuem  verstärkt  werden,  wenn  er  wieder  in  derselben 
Stärke  empfunden  werden  soll. 

Von  grossem  Interesse  ist  die  in  nicht  wenigen  Fällen  beobachtete 
Verlangsamung  der  Gefühlsleitung.  Am  häufigsten  ist  die 
Leitung  des  Schmerzgefühls  verlangsamt.  Sticht  man  einen  solchen 
Kranken  bei  verbundenen  Augen  mit  einer  Stecknadel,  so  hat  er 
zunächst  nur  einen  Tasteindruck  und  erst  eine  bis  drei  Secunden  später 
Schmerzgefühl.  Bei  intelligenten  Kranken  kann  man  dieses  Verhalten 
dadurch  recht  deutlich  zur  Anschauung  bringen,  dass  man  ihnen  auf- 
giebt,  sobald  sie  die  Berührung  fühlen,  ja!,  sobald  sie  den  Schmerz 
fühlen,  au!  zu  rufen.  Das  au!  kommt  dann  geraume  Zeit  {2^j^  bis 
3  Secunden)  später  als  das  ja!  Auch  die  Tast-  und  Temperatur- 
empfindungeu  können  in  einzelnen  Fällen  verlangsamt  sein.  In  einem 
gewissen  Zusammenhange  mit  der  verlangsamten  Leitung  stehen  die 
Nachempfindungen,  welche  z.  B.  ein  einmal  applicirter  Nadel- 
stich an  der  gestochenen  Stelle  oft  auf  lange  Zeit  hinterlässt.  Dieselben 
müssen  bei  der  Prüfung  auf  Sensibilitätsstörungen  sehr  wohl  in  Rechmmg 
gezogen  werden,  wenn  nicht  grobe  Irrthümer  unterlaufen  sollen. 

Von  negativen  sensibeln  Symptomen  ist  für  die  typische 
Tabes  wichtig  das  Fehlen  von  Rückenschmerzen  und  von  Kopfschmerzen. 
Erstere  weisen  auf  die  Möglichkeit  einer  Complication  mit  Meningitis 
spinalis,  letztere  auf  eine  solche  mit  constitutioneller  Syphilis  hin. 

4)  Die  Patellarreflexe  fehlen  nicht  selten  schon  in  einem 
Stadium  der  Krankheit,  wo  von  anderen  Symptomen,  namentlich  von 
Coordinationsstörungen  noch  wenig  nachzuweisen  ist.  Zuweilen  ist  der 
Reflex  an  dem  einen  Beine  noch  deutlich  hervorzurufen,  während  er  an 
dem  anderen  völlig  erloschen  ist.  Einige  Monate  später  fehlt  er  an 
beiden.  Das  Fehlen  der  Patellarreflexe  ist  daher  ein 
wichtiges,  geradezu  pathognomonisches  Symptom.  Wenn 
es  auch  einzelne  Fälle  von  wirklicher  Tabes  giebt,  wo  der  Patellarreflex 
vorhanden  ist,   so  erwecken  solche  Fälle  doch  den  Verdacht,  dass  eine 
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Complication  mit  Seitenstrangsclerose  besteht  oder  dass  multiple  Sclerose 
vorhanden  ist.  Das  Fehlen  der  Patellarreflexe  ist  auf  eine  Leitungs- 
nnterbrechung  im  centripetalen  Theil  des  Reflexbogens  zurückzuführen; 
bei  Erkrankung  der  „Wurzelzonen"  im  Lendenmark  soll  dieses  Symptom 
nie  vermisst  worden  sein.  Die  Hautreflexe  bieten  im  Allgemeinen 
nichts  Characteristisches ;  indessen  fand  ich  sie  herabgesetzt  oder  auf- 
gelioben  an  anästhetischen  Extremitäten  ;  an  solchen  mit  ausgesprochener 
Hauthyperästhesie  dagegen  gesteigert. 

5)  Störungen  von  Seiten  der  Sinnesorgane.  Von  den 
Symptomen  an  den  Augen  treten  Augenmuskellähmungen 
und  Sehnervenerkrankungen  sehr  häufig  als  frühzeitige  Initial- 
erscheinungen auf.  Man  muss  daher  jeden  Fall  von  Augenmuskel- 
lähmung, bei  welchem  sich  eine  bestimmte  Ursache  nicht  ermitteln  lässt, 
auf  Tabes  untersuchen.  Gewöhnlich  sind  ein  oder  mehrere  der  vom  N. 
oculomotorius,  seltener  die  von  den  beiden  anderen  Augennerven  ver- 
sorgten Muskeln  gelähmt:  der  Levator  palpebrae  superioris,  so  dass 
mehrweniger  vollständige  Ptosis  besteht,  und  ein  oder  mehrere  gerade 
Augenmuskeln,  was  Doppeltsehen  mit  oder  ohne  Mydriasis  paralytica 
zur  Folge  hat.  Characteristisch  ist  hier  der  schnelle  Wechsel  in  der 
Intensität  der  Lähmung.  —  Die  Störungen  am  Sehnerven  bilden 
sich  meist  mehr  allmählich  aus,  oft  erst  nachdem  solche  an  den  Augen- 
muskeln vorausgegangen  sind.  Durch  die  allmählich  fortschreitende 
Atrophie  des  Opticus  wird  das  Gesichtsfeld  immer  mehr  eingeengt  und 
verdunkelt,  bis  sich  schliesslich  totale  Blindheit,  meist  auf  beiden  Augen 
gleichzeitig  herausbildet.  Ehe  es  zu  diesem  Ausgange  kommt,  ist  auch 
der  Farbensinn  erheblich  gestört:  grün  und  roth  fallen  zuerst  aus, 
später  gelb,  zuletzt  blau. 

Allerdings  auch  bei  anderen  Rückenmarkskrankheiten,  aber  immer- 
hin am  häufigsten  bei  der  Hinterstrangsclerose  beobachtet  ist  die 
spinale  Myosis:  die  Pupillen  sind,  nicht  selten  bis  auf  Stecknadel- 
knopfgrösse,  verengt.  Mit  dieser  Myosis  verbunden,  aber  auch  bei 
normal  weiten  Pupillen ,  wird  an  diesen  noch  ein  anderes  Symptom 
beobachtet :  diereflectorische  Pupillen  starre  bei  erhalte- 
ner accommo dativer  Beweglichkeit  der  Pupillen.  Während 
Beschattung  oder  Beleuchtung  nicht  im  Stande  sind  eine  Veränderung  der 
Pupillenweite  herbeizuführen,  tritt  eine  solche  wohl  ein  bei  der  Accommo- 
dation,  insofern  sich  die  Pupillen  bei  der  Accommodation  in  nächste 
Nähe  verengern,  bei  der  in  die  Ferne  erweitern  (Robertson'  sches 
Symptom).  Störungen  von  Seiten  anderer  Gehirnnerven  —  Acusticus, 
Facialis,  Hypoglossus,   Trigeminus  und  Olfactorius  —  sind  nur  in  ganz 
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vereinzelten  Fällen  beobachtet.  Ob  die  Hemicranie,  welche  der 
Tabes  Jahre  lang  vorausgehen  und  mit  dem  Eintreten  von  tabischen 
Erscheinungen  aufhören  oder  in  gastrische  Krisen  übergehen  soll, 
bestimmte  Beziehungen  zur  Hinterstrangsclerose  hat,  lassen  wir 
dahingestellt.  Nach  Oppenheim's  neuesten  Untersuchungen ,  welcher 
unter  85  Tabischen  12  fand,  die  an  Hemicranie  gelitten  hatten  oder 
noch  litten ,  dürfte  es  angezeigt  sein,  auf  etwaige  Beziehungen  beider 
Affectionen  weiter  zu  achten. 

6)    Störungen    an    den    Eingeweiden.     Störungen    an 
Blase  und  Mastdarm  können  in  manchen  Fällen  lange  Zeit  fehlen. 
Es    treten    anfaugs    gewöhnlich    Reizungserscheinungen    auf:    häufiges 
Drängen  zum  ürinlassen  und  zur  Entleerung  des  Mastdarms  (Tenesmus), 
später  Dysurie  bis  zur  Retentio  urinae  sich  steigernd;  beides  meist  mit 
neuralgiformen  Schmerzen  einhergehend;    im    weiteren  Verlaufe    aber 
stellt  sich  namentlich  an  der  Blase  immer  mehr  das  Unvermögen  heraus, 
den  Urin  zu  halten:  sobald  der  Kranke  den  Drang  dazu  fühlt,  muss  er 
denselben  sofort  befriedigen.    Die   gleiche  Functionsstörung  am  Mast- 
darm fällt   darum  weniger   auf,    weil   der  Stuhl,  wohl  z.  Th.  in  Folge 
einer  reflectorischeu  Parese  der  Därme,   fast  durchweg  angehalten  ist; 
sobald  derselbe  aber  z.  B.   durch  Purgantien  diarrhoisch  wird,  macht 
sich  die  Insufficienz  des  Sphincter  ani  leicht  in  unangenehmer  Weise 
bemerklich.    Im  späteren  Verlaufe  kann  die  temporäre  Incontinenz  zu 
einer    anhaltenden    werden.     Es  besteht  fortwährendes  lästiges  Urin- 
träufeln, ohne  dass  die  Kranken  wegen  Anästhesie   der  Urethra  etwas 
davon  fühlen.     In   gleicher  Weise  besteht  dann  Anästhesie  des  Anus. 
Aus  der  diese  Störungen  später  begleitenden  Cystitis   entwickeln  sich 
nicht  selten  tödtliche  Cysto-Pyelitis  und  Pyelo-Nephritis. 

Die  Sexualorgane  befinden  sich  anfangs  nicht  selten  in  einem 
Zustande  von  Gereiztheit,  welcher  Satyriasis,  schmerzhafte  Erectionen 
und  darum  abnorm  häufige  Wiederholung  des  Coitus  zur  Folge  hat. 
Indessen  trägt  dieser  Reizzustand  von  vornherein  den  Character  der 
reizbaren  Schwäche,  insofern  er  schnell  mit  Anaphrodisie  wechselt  und 
bald  in  relative  oder  absolute  Impotenz  übergeht.  Nicht  selten  besteht 
Spermatorrhoe.  Bei  Frauen  sind  ebenfalls  Zustände  wollüstiger  Er- 
regung mit  übermässiger  vulvo  -  vaginaler  Absonderung  beobachtet 
(Clitoriskrisen).  In  manchen  Fällen  erhält  sich  das  Vermögen 
Kinder  zu  zeugen  bis  kurze  Zeit  vor  dem  Tode. 

Von  den  übrigen  Störungen  an  den  Eingeweiden 
scheinen  die  gastrischen  Krisen,  crises  gastriques,  die  häufigsten 
zu  sein.    Dieselben  können,   wie  ich  selbst  beobachtete,  Jahre  lang  das 
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einzige  initiale  Symptom  der  Tabes  darstellen.  Plötzlich,  oft  mit  einem 
Aufall  von  lanciuirenden  Schmerzen  coincidirend,  wird  der  Kranke  von 
einem  krampfartigen  Schmerz  im  Epigastrium  oder  darunter  befallen, 
welcher  ihm  die  Brust  zusammenschnürt  und  lebhafte  Klagen  auspresst. 
Es  tritt  heftiges  Würgen  und  Erbrechen  zunächst  von  Speisen,  später 
von  farblosem  oder  galliggefärbtem  Schleim  ein.  Sich  selbst  überlassen 
können  solche  Schmerzanfälle  mehrere  Tage  anhalten  und  die  Kranken 
ausserordentlich  schwächen.  Als  Darmkrisen,  crises  entörorrhöiques, 
sind  Anfälle  von  Diarrhoe  beschrieben  worden.  Ob  diese  nicht  häufig 
Folge  der  Koprostase  sind,  die  sich  nicht  selten  in  Durchfällen  (Koth- 
kolik)  Luft  macht,  lasse  ich  dahingestellt.  Bei  den  Bronchokrisen, 
crises  bronchiques,  wird  über  ein  schmerzhaftes  Zusammenschnüren  der 
Brust  mit  lebhafter  Oppression  geklagt;  Kehlkopfkrisen,  crises 
laryng^es ,  stellen  Zufälle  von  Kehlkopfskrampf  dar,  ähnlich  denen  -bei 
Laryngismus  stridulus  oder  Keuchhusten.  In  hochgradigen  Fällen  scheint 
es  dabei  zu  Stimmbandparesen  zu  kommen.  Die  Nier enkrisen, 
crises  nephretiques,  bieten  das  Bild  der  Nierenkolik,  wie  es  gewöhnlich 
bei  Abgang  von  Nierensteinen  beobachtet  wird,  lieber  Clitoriskrisen, 
crises  clitoridiennes,  s.  oben.  Schliesslich  ist  man  in  neuerer  Zeit  auf 
das  Coincidiren  von  Herzaffectionen  (Aorteninsufficienz)  mit  Tabes 
aufmerksam  geworden  (s.  I   S.   177). 

7)  Von  den  trophischen  Störungen  haben  besonderes  Interesse 
die  namentlich  von  Charc  ot  zuerst  genau  studirten  Erscheinungen 
an  den  Knochen  und  Gelenken.  Die  langen  Röhrenknochen 
werden  in  Folge  von  rarefacirender  Ostitis  (Riebet)  mit  Schwund  der 
anorganischen  Bestandtheile ,  besonders  der  Phosphate  (Regnard), 
ausserordentlich  leicht  zerbrechlich,  so  dass  z.  B.  der  Oberschenkel  qhne 
jedes  Trauma  oder  wenigstens  bei  einem  unbedeutenden  Anlasse  zer- 
brechen kann.  Ein  Kranker  Richet's  erhielt  eine  Fractur  des  Femur 
beim  Stiefelanziehen.  Manche  Tabiker  ziehen  sich  in  kurzer  Zeit 
mehrere  Fracturen  an  verschiedenen  oder  an  demselben  Knochen  zu. 
Diese  Fracturen  haben  die  Eigenthümlichkeit,  dass  sie  sehr  schnell 
consolidiren.  —  Die  tabi sehen  Arthropathien,  welche  von 
anderen  Formen  der  Gelenkerkrankung  ihrem  Ursprung  und  ihren 
Erscheinungen  nach  sich  wesentlich  unterscheiden,  treten  am  häufigsten 
ziemlich  frühzeitig,  d.  h.  zwischen  dem  ersten  und  zweiten 
Stadium,  ein.  Eines  Morgens  erwacht  ein  Tabeskranker,  vielleicht 
nachdem  er  seit  Monaten  anhaltend  das  Bett  gehütet,  mit  einer  volumi- 
nösen Anscliwellung  des  Knies  (Figur  62).  Dasselbe  ist  in  keiner  Weise 
schmerzhaft,  weder  spontan  noch  bei   der  Untersuchung,  welche  einen 
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reichlichen  Ergiiss  von  Flüssigkeit  in  dasselbe  ergiebt.  P^iebererschei- 
nungen,  wie  locale  Hitze  und  Röthe  fehlen.  Bei  gutartigem  Verlauf 
kann  das  Gelenk  in  einigen  Wochen  oder  Monaten  bis  auf  etwas  Krachen 


62. 

Linkes  Kniegelenk  einer  40jälu-igen  Frau  (Wi  e  s  n  e  r).  welche  seit  7  Jahren  an  Tabes  gelitten  und  seit 
Jahr  und  Tag  das  Bett  nicht  verlassen  hatte,  als  im  Juni  1879  ihr  linkes  Kniegelenk  ohne 
Schmerzen  und  ohne  jede  Spur  Yon  entzündlichen  Erscheinungen  zu  einem  heträchtliclien  Um- 
fange anschwoll.  Bei  der  am  30.  September  1879  stattfindenden  Autopsie  fand  sich  im  linken 
Kniegelenk  eine  beträchtliche  Menge  seröseitriger  Flüssigkeit  mit  markgrossen  schwartenartigen 
Fibrinschollen.  Die  Gelenkknorpel  waren  gelblich,  hier  und  da  etwas  missfarbig  und,  wie  auf  der 
Figur  zu  sehen,  in  grossem  Umfange  usurirt  (Crepitation  bei  Lebzeiten)  und  lebhaft  geröthet. 
Auch  der  Knorpelüberzug  der  Tibia  war  verdünnt,  am  wenigsten  der  der  Kniescheibe.  Das 
Eückenmark  zeigte  hochgradige  Degeneration  der  Hinterstränge ,  die  Vordersäulen  dagegen 
Hessen  keine   Abnormität  erkennen. 

wieder  vollständig  normal  werden;  bei  bösartigem  dagegen  kommt  es 
zur  theilweisen  Zerstörung  der  Gelenkflächen  und  im  späteren  Verlauf 
zu  Verschiebungen  und  Luxationen,  welche  letztere  von  manchen  Kranken 
spontan  hervorgebracht  und  wieder  redressirt  werden  können. 

Zum  Unterschiede  von  Arthritis  deformans  befällt  die  tabische 
Arthropathie  fast  ausschliesslich  die  grossen  Gelenke  —  Knie,  Schulter, 
Ellenbogen,  Hüftgelenk  —  und  geht  ohne  Wucherungen  von  Knochen- 
substanz einher.  Der  Erguss  ist  niemals  eitrig.  Neuerdings  hat  C  h  a  r  c  o t 
eine  in  Folge  von  Erkrankung  der  kleinen  Gelenke  am  Fuss  entstehende 
Deformität  desselben  als  „Tab  es  fuss"  beschrieben. 

Schliesslich  ist  man  in  neuester  Zeit  auf  das  Auftreten  von  Mal 
perforant  du  pied  bei  Tabes  (Pitres)  aufmerksam  geworden. 
Trophische  Störungen  an  der  Haut  treten  im  Ganzen   kaum 
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merklich  in  dem  Symptomeubilde  der  Tabes  hervor;  zuweilen  hat  man 
neben  den  lancinirenden  Schmerzen  Hauteruptionen  beobachtet.  Es  ist 
geradezu  characteristisch  für  Tabische,  dass  sie  Jahre  lang  auf  demselben 
Lager  liegen  können,  ohne  Decubitus  zu  bekommen.  Erst  im  letzten 
Stadium,  wenn  allgemeiner  Marasmus  sich  entwickelt  hat,  begegnen  wir 
dem  Decubitus  hänfiger.  Hautwunden  heilen  gut:  den  völlig  analgischen 
Unterschenkeln  eines  Tabischen  wurden  im  Hallischen  Stadtkranken- 
hause wiederholt  massenhafte  Hautstückchen  zum  Reverdin  entnommen. 
Die  dadurch  gesetzten  zahlreichen  Verletzungen  heilten  regelmässig  in 
überraschend  kurzer  Zeit  ohne  Eiterung. 

8)  Störungen  von  Seiten  des  Gehirns.  Tabes  wird  häufig 
als  Complication  der  allgemeinen  Paralyse  beobachtet.  Seltener 
treten  die  Erscheinungen  der  letzteren  zur  ausgebildeten  Tabes  hinzu. 
In  allen  anderen  typischen  Fällen  von  Tabes  fehlen  psychische 
Störungen  durchaus.  Im  Gegensatz  zu  vielen  anderen  chronisch 
Kranken  bewahren  viele  Tabeskranke,  wenn  die  lancinirenden  Schmerzen 
nicht  zu  heftig  und  zu  anhaltend  auftreten,  eine  auffällige  Heiterkeit  des 
Gemüths.  Die  Beziehungen  der  Tabes  zu  der  dieselbe  zuweilen  com- 
plicirenden  Hemiplegie  sind  nicht  klar  gestellt. 

Als  eine  besondere  Form  hat  Friedreich  die  hereditäre 
Ataxie  beschrieben:  Diese  characterisirt  sich  gegenüber  der  typischen 
Tabes  durch  das  Fehlen  von  Störungen  Seitens  der  Sensibilität,  der 
Blase  und  des  Mastdarms,  während  dagegen  eine  coordinatorische 
Störung  der  Sprache  und  Nystagmus  gewöhnlich  vorhanden  sind.  Sie 
befällt  meist  mehrere  Geschwister  kurz  vor  oder  bald  nach  der  Puber- 
tätszeit und  hat  einen  ausserordentlich  langsamen  Verlauf.  Die  in  zwei 
Fällen  von  Fr.  Schnitze  ausgeführte  Untersuchung  des  Rückenmarks 
ergab  ein  Uebergreifen  der  Sclerose  von  den  Hintersträngen  auf  die 
hinteren  Abschnitte  der  Seitenstränge,  z.  Th.  selbst  auf  die  Vorderstränge 
und  eine  circuläre  Randzone.  Schnitze  und  Friedreich  nehmen 
eine  hereditäre  Entwicklungshemmung  des  Rückenmarks  mit 
Prädisposition  zu  sclerotischer  Erkrankung  an.  Kahler  und  Pick 
dagegen  ein  Stehenbleiben  auf  einer  gewissen  Stufe  der  Markscheiden- 
entwicklung der  später  intensiver  erkrankenden  Fasersysteme.  Die  von 
anderen  Autoren  und  mir  beschriebenen  Fälle  von  hereditärer  Ataxie 
unterscheiden  sich  in  Betreff  des  klinischen  Bildes  von  denen  Fricd- 
reich's  in  mehrweniger  ausgesprochener  Weise. 

Die  Aufstellung  einzelner  Formen  von  Tabes,  einer  Tabes 
cervicalis,  bei  welcher  die  Störungen  der  Sensibilität  und  Coor- 
dination  zuerst  in  den  oberen  Extremitäten  sich  zeigen,  einer  bulbären 
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Tabes,  welche  mit  bulbären  Symptomen  beginnt,  einer  Tabes 
dolorosa,  welche  durch  heftige  Schmerzen  sich  auszeichnet,  ist 
ziemlich  zwecklos. 

Verlauf,  Dauer  und  Ausgänge. 
Der  Verlauf  der  Tabes  ist  ein  exquisit  chronischer,  der  Gang  der 
Krankheit  aber  ein  progressiver.  Die  Störungen  der  Sensibilität  wie 
der  Coordination  bilden  sich  fast  durchweg  zuerst  an  den  unteren  und 
nur  in  seltenen  Fällen  zunächst  an  den  oberen  Extremitäten  aus;  noch 
viel  seltener  ist  ein  unilaterales  Auftreten.  In  manchen  Fällen  scheint 
der  Process  zeitweise  Stillstand  zu  machen,  bis  nach  Monaten  oder 
Jahren  mit  oder  ohne  nachweisbare  Schädlichkeit  die  Krankheit  weiter 
fortschreitet.  So  können  Tabische  vom  Auftreten  der  ersten  Symptome 
an  noch  10,  20  ja  30  Jahre  am  Leben  bleiben.  Wenn  sie  nicht  durch 
eine  intercurrente  Krankheit,  namentlich  solche  der  Lungen  (Phthise), 
zu  Grunde  gehen,  so  sterben  sie  unter  den  Erscheinungen  des  Marasmus, 
welcher  sich  unter  dem  Einfluss  der  Aflfection  selbst  ausbildet;  nicht 
selten  wird  der  Tod  durch  Cystitis  beschleunigt. 

Theorie  der  Krankheit. 
Das  Wesen  der  Tabes  besteht  in  einer  parenchymatösen 
Degeneration  des  hinteren  Rückenmarksabschnittes ,  welche  meist  im 
Brust-Lendenabschnitt  beginnt  und  das  Bestreben  zeigt  nach  oben  bis 
zur  Medulla  oblongata,  wo  sie  die  Kerne  einzelner  Hirnnerven  erreicht, 
zu  ascendiren.  Im  Uebrigen  dürfen  wir  mit  einigem  Recht  gewisse 
Symptome  auf  bestimmt  localisirte  Veränderungen  im  Rückenmark 
beziehen :  so  die  lancinirenden  Schmerzen,  sowie  den  Gürtelschmerz  auf 
Reizung,  die  Anästhesie  dagegen  und  das  Gürtelgefühl  auf  Zerstörung 
von  Nervenfasern  in  den  hinteren  Wurzeln  und  ihren  Fortsetzungen  in 
den  Hintersäulen.  Auf  Veränderungen  in  den  letzteren  ist  auch  die 
Verlangsamung  in  der  Leitung  der  Schmerzeindrücke  zurückzuführen. 
Das  Fehlen  des  Patellarreflexes  ist,  wie  das  der  Hautreflexe,  durch 
Untei-brechung  der  sensibeln  Theile  des  Reflexbogens  in  dem  hinteren 
Abschnitt  des  Rückenmarks  zu  erklären.  In  Fällen  mit  Arthropathie 
hat  man  ex  analogia  auf  Veränderungen  in  den  Vordersäulen  geschlossen 
(C  h  a  r  c  0 1),  aber  solche,  wie  ich  selbst  in  einem  Falle,  nicht  nachweisen 
können,  so  dass  die  Frage  über  die  Localisation  dieses  Symptoms  noch 
offen  ist.  Die  eigenthümlichen  Anfälle  (Crises  gastriques  und 
laryng^es),  sowie  die  Steigerung  der  Pulsfrequenz  lassen  sich  sehr 
wohl  auf  das  von  Kahler  autoptisch  nachgewiesene  Uebergreifen  der 
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Hinterstrangscierose  auf  die  Kerne  des  Vago-Accessorius  in  der  MeduUa 
oblongata  zurückführen.  Am  wenigsten  übereinstimmend  sind  die 
Ansichten  der  Autoren  über  den  Sitz  der  Veränderung,  welche  die 
Ataxie  zur  Folge  hat.  Ob  das  Auftreten  dieses  pathognomonischen 
Symptoms  auf  eine  Erkrankung  der  Pierret' sehen  Wurzelzonen  allein 
oder  der  G oll' sehen  Stränge  oder  der  Hintersäulen  oder  der  Klein- 
hirnseitenstrangbahnen  zurückzuführen  ist,  müssen  wir  vorläufig  dahin- 
gestellt sein  lassen  (s.  den  Abschnitt  „Störungen  der  Coordination" 
S.  61). 

Diagnose. 

Bei  ausgebildeter  Ataxie  ist  die  Diagnose  der  Tabes  nicht  schwer: 
schon  beim  Eintreten  des  Kranken  sieht  man  den  atactischen  Gang; 
constatirt  man  dazu  noch  das  Fehlen  der  Patellarreflexe ,  so  ist  die 
Diagnose  als  gesichert  anzusehen. 

Ungleich  schwieriger  ist  dieselbe  im  Initialstadium.  Und  doch  ist 
gerade  ein  frühzeitiges  Erkennen  der  progressiven  Affection  von  ausser- 
ordentlicher Wichtigkeit  nicht  nur  für  den  Patienten,  sondern  auch  für 
andere,  namentlich  für  Lebensversicherungsanstalten.  Als  für  ein 
frühzeitiges  Erkennen  der  Krankheit  besonders  wich- 
tige Erscheinungen  sind  anzusehen:  1)  das  Fehlen  der 
Patellarreflexe;  2)  die  reflectorische  Pupillen  starre 
und  3)  die  lancinirenden  Schmerzen.  Mit  Recht  ist  es  Usus 
geworden,  jeden  der  Tabes  Verdächtigen  auf  den  Kniereflex  zu  unter- 
suchen. P^'ehlt  dieser  und  sind  zudem  lancinirende  Schmerzen,  vielleicht 
auch  Gehmüdigkeit  und  Steifheit  vorhanden,  so  ist  Tabes  anzunehmen, 
vollständig  gesichert  wird  die  Richtigkeit  der  Diagnose  durch  die 
Pupillenstarre.  Andere  Symptome,  wie  Augenmuskellähmungen,  Amau- 
rose, gastrische  und  andere  Krisen,  haben  eine  viel  weniger  entschei- 
dende Bedeutung. 

Ne urasthenische,  welche  onanirt  haben  oder  noch  onaniren 
oder  sich  andere  sexuelle  Ausschweifungen  zu  Schulden  kommen  Hessen, 
quälen  sich  und  den  Arzt  nicht  selten  mit  der  Befürchtung,  sie  litten 
an  der  „Rückenmarksdarre".  Ihre  Diagnose  gründet  sich  nament- 
lich auf  Rückenschmerzen ,  ebenso  die  einer  anderen  Klasse  von  Tabi- 
phoben,  welche  an  venöser  Stase  im  Unterleibe  und  Rückgratskanal 
leiden.  Die  Versicherung  von  Seiten  des  Arztes,  dass  unter  100  Tabes- 
kranken haum  5  an  Rückenschmerzen  leiden,  wird  nur  wenige  zufrieden 
stellen,  eher  nocli  eine  gründliclie  Untersuchung.  Selbst  für  den  Arzt 
nicht    immer   leicht  ist   die  Unterscheidung  hochgradiger   Neura- 
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sthenie  von  Tabes,  insofern  bei  jener  eine  ganze  Reihe  von  tabi- 
schen  Symptomen  —  leichte  Ermüdung,  Schmerzen  und  Parästhesien 
in  den  Beinen ,  Unsicherheit  beim  Stehen  und  Gehen ,  ja  Impotenz  — 
vorhanden  sein  kann.  Das  Erhalten  sein  der  Patellarreflexe,  sowie  das 
Fehlen  von  objectiven  Sensibilitätsstörungen  und  von  Insufficienz  der 
Sphincteren  geben  den  Ausschlag. 

Bei  der  Differentialdiagnose  kommen  weiter  die  Zustände  von 
acuter  Ataxie,  wie  sie  nach  Diphtheritis  und  anderen  Infections- 
krankheiten,  sowie  von  chronischer  Ataxie,  wie  sie  nach  Ver- 
giftungen mit  Mutterkorn  und  Arsenik  (s.  I  p.  221),  auch  wohl  Alkohol 
und  Nicotin,  beobachtet  ist,  kaum  in  Betracht,  wohl  aber  Kleinhirn- 
affectionen  und  multiple  Sclerose. 

Bei  cerebellaren  Affectionen  bilden  bekanntlich  atactische 
Störungen  ebenfalls  das  am  meisten  pathognomonische  Symptom.  Die  cere- 
bellare  Ataxie  ist  aber  stets  mit  Schwindel  verbunden,  sowie  meist  mit 
Kopfschmerz  und  Erbrechen,  Erscheinungen,  welche  bei  Tabes  fehlen, 
während  die  bei  dieser  gewöhnlich  vorhandenen  Störungen  von  Seiten 
der  Sensibilität,  der  Blase,  des  Mastdarms,  der  Potenz  bei  Kleinhirner- 
krankungen vermisst  werden.  Schliesslich  ist  das  Fehlen  des  Patellar- 
reflexes  bei  Tabes  nicht  zu  vergessen. 

Von  multipler  Sclerose  unterscheidet  sich  die  Tabes  durch 
das  Fehlen  von  Zitterbewegungen,  von  Störungen  der  Spraclie,  von 
Nystagmus  und  durch  das  Nichtvorhandensein  des  Patellarreflexes,  welcher 
gewöhnlich  ebenso  wie  das  Fussphänomen  bei  Sclerose  auffällig  ge- 
steigert ist. 

Prognose. 

Der  Ausspruch  Romberg's,  „dass  über  alle  Tabeskranken  der 
Stab  gebrochen  sei",  kann  nach  unseren  heutigen  Erfahrungen  glück- 
licherweise nicht  mehr  auf  allgemeine  Geltung  Anspruch  machen.  Wenn 
auch  die  Fälle  von  sicher  verbürgter  Heilung  gewiss  selten  sind,  so  ver- 
mag die  neuere  ärztliche  Kunst  doch  in  vielen  Fällen  die  Krankheit  in 
ihrem  Fortschreiten  aufzuhalten,  ja  die  den  Lebensgenuss  beeinträchti- 
genden Erscheinungen  bis  zum  Erträglichen  zu  mildern.  Am  wenigsten 
gilt  dies  von  den  lancinirenden  Schmerzen  und  der  Impotenz.  Dass  die 
Krankheit  an  sich  nicht  zum  Tode  führt  und  Vielen  noch  Jahre  hindurch 
eine  wenn  auch  beschränkte  und  zeitweise  gestörte,  darum  aber  doch 
süsse  Gewohnheit  des  Daseins  gestattet,  ist  auch  ein  Trost.  Ueber  so- 
genannte Heilungen  von  Tabes  hat  eine  Beobachtung  von  Erb-Schultze 
ein  sehr  erwünschtes  Licht  verbreitet.  In  diesem  Falle  war  acht  Jahre 
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hindurch  stetige  Besserung  und  völliges  Verschwuudenbleiben  aller  Sym- 
ptome bis  auf  Blaseuschwäche  und  Fehlen  des  Patellarreflexes  beobachtet, 
und  doch  ergab  die  Autopsie  eine  ausgedehnte  Degeneration  der  Hiuter- 
stränge. 

Therapie. 

Da  in  vielen  Fällen  die  Aufgabe  des  Arztes  sich  darauf  beschränkt, 
den  Kranken  in  seinem  erträglichen  Zustand  zu  conserviren,  so  muss  er 
die  Schädlichkeiten  kennen,  welche  ein  schnelleres  Fortschreiten  der 
Krankheit  begünstigen.  Sie  heissen:  Erkältung,  Aerger,  gastri- 
sche Störung,  geistige  und  körperliche  U e b e r a n s t r e n - 
gung.  Auf  diese  Gefahren  hat  der  Arzt  jeden  Tabeskranken  mit 
Nachdruck  aufmerksam  zu  machen.  Die  antiluetische  Behandlung  in  den 
zahlreichen  Fällen  von  Tabes ,  in  welchen  eine  syphilitische  Infection 
vorausgegangen  war,  scheint  im  Ganzen  zu  wenig  merklichen  Resul- 
taten geführt  zu  haben.  Ich  selbst  sah  einen  entschiedenen  Erfolg  nur 
in  einem  Falle,  der  indessen  später  sich  wieder  verschlimmerte. 

Die  Behandlung  der  Krankheit  selbst  hat  in  neuerer  Zeit 
entschiedene  Fortschritte  gemacht,  insofern  wir  in  electrothera- 
peutischen  und  thermotherapeutischen  Proceduren  wirk- 
same Heilagentien  gegen  dieselbe  kennen  gelernt  haben.  Der  Batterie- 
strom hat  in  nicht  wenigen  Fällen  einen  entschieden  günstigen  Eintlnss 
auf  die  Krankheit.  Namentlich  bessern  sich  die  Ataxie  und  die  Geh- 
müdigkeit. Gewöhnlich  applicire  ich  die  Anode  im  Nacken,  die  Kathode 
zwischen  Brust-  und  Lendenwirbelsäule  in  grossen  Electroden,  welche 
mit  Ein-  und  Ausschleichen  bei  massiger  Stromstärke  (10 — 15  Elemente) 
6,  8 — 10  Minuten  stabil  stehen  bleiben.  Die  Sitzungen  werden  täglich 
oder  wenigstens  viermal  in  der  Woche  vorgenommen.  Andere  haben 
bei  umgekehrter  Stromrichtung  und  kürzeren  Sitzungen  (3 — 6  Minuten) 
ebenfalls  Erfolge  gehabt.  Erb  empfiehlt  folgende  Methode:  Kathode 
stabil  auf  dem  Ganglion  supremum  des  Sympathicus,  Anode  (grosse  Elec- 
trodc)  auf  der  gegenüberliegenden  Seite  der  Wirbelsäule  (dicht  neben 
den  Dornfortsätzen)  zuerst  auf  die  untersten  Hals-  und  obersten  Brust- 
wirbel stabil,  dann  allmählich  in  Absätzen  nach  abwärts  rückend  und 
an  jeder  Stelle  einige  Zeit  verweilend,  applicirt;  drei  bis  vier  aufein- 
ander folgende  Ansatzstellen  genügen  dazu;  dann  wird  dasselbe  Ver- 
fahren auf  der  anderen  Seite  wiederholt ;  1 — 1  '/!>  Minuten  genügen  für 
jede  Seite.  In  den  letzten  Jahren  hatte  ich  gute  Erfolge  auch  bei  fol- 
gender Methode :  die  Kathode  wird  im  Epigastrium  festgehalten,  während 
mit  der  Anode  (meiner  hammerförmigen  Doppclclectrode)  allmählig  — 
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mit  zweimiuutlichem  Verweilen  auf  jedem  Abschnitt  —  längs  der  Wirbel- 
säule herabgeglitteu  wird.  Namentlich  wende  ich  diese  Methode  an, 
wenn  Druckempfindlichkeit  der  Wirbelsäule  vorhanden  ist.  Anhaltende 
Erfolge  sind  nur  von  einer  anhaltenden,  d.  h.  Monate  oder  Jahre  lang 
fortgesetzten  galvanischen  Behandlung  zu  erwarten.  Aus  diesem  Grunde 
sind  meine  bezüglichen  Heilerfolge  in  der  poliklinischen  Ambulanz  un- 
gleich günstiger  als  in  der  Privatpraxis.  Bei  ausgedehnter  Anästhesie 
kann  man  in  Ermangelung  eines  Batteriestromes  einen  Versuch  mit 
localer  Anwendung  des  faradischen  Pinsels  (schwache  Ströme !)  machen. 
Rumpf  dagegen  hat  nach  kräftiger  Pinselung  der  Extremitäten  und 
des  Rückens  gute  Erfolge  gesehen,  so  lange  Schmerzen  und  Parästhesien 
noch  die  hervorragendsten  Erscheinungen  darstellen. 

Unter  den  thermotherapeutischenProceduren  verdienen 
die  eigentlichen  hydrotherapeutischen  mehr  Vertrauen  als  der 
Gebrauch  von  Thermalbädern.  Von  jenen  empfehlen  sich  ausser  kalten 
Abreibungen  (20—12''  R.),  namentlich  die  Halbbäder  (24 — 18"),  während 
feuchte  Einpackungen  des  ganzen  Körpers  meist  nicht  gut  vertragen 
werden.  Auf  einen  Körpertheil  beschränkte  Pr  iessnitz'sche  Ein- 
wickhmgen  erweisen  sich  gegen  die  neuralgiformen  Schmerzen,  Muskel- 
spasmen, Tenesmus  u.  dgl.  oft  auffällig  wirksam. 

Hier  wie  überhaupt  bei  der  Behandlung  der  Tabes  gilt  der  Grund- 
satz ,  sich  vor  allen  Extremen  zu  hüten.  Aus  diesem  Grunde  ist  der 
Gebrauch  von  zu  kaltem  oder  zu  warmem  Wasser  in  den  meisten  Fällen 
zu  vermeiden.  Auch  Thermalbäder  dürfen  nicht  über  24"  R.  gegeben 
werden.  Der  Gebrauch  wärmerer  und  namentlich  heisser  Bäder  hat  zwar 
zuweilen  einen  günstigen  Einfluss  auf  die  Sensibilität,  nicht  aber  auf 
die  Ataxie,  welche  im  Gegentheil  danach  meist  rapid  zunimmt.  Eine 
merkliche  Besserung  beobachtet  man  nicht  selten  nach  einem  längeren 
Aufenthalt  in  guter  Gebirg s-  oder  Seeluft.  Waldmann  stellt 
diese  höher  als  die  meisten  übrigen  Heilagentien. 

Von  inneren  Mitteln  erfreut  sich  das  Argen  tum  nitricum 
zu  0,01  drei  Mal  täglich  in  Pillen  (Rp.  Argent.  nitr.  fus.  0,3  Bol.  alb. 
Aq.  dest.  q.  s.  ut  f.  pilul.  No.  30.  C.  bol.  alb.  S.  drei  Mal  täglich  eine 
Pille)  immer  noch  eines  guten  Rufs.  Von  besonders  guter  Wirkung 
fand  ich  es  bei  Tabes  dolorosa.  An  Stelle  des  inneren  Gebrauchs  em- 
pfehlen sich  nach  M.  Rosenthal  subcutane  Injectionen  von  Acetas 
argenti  (durch  Fällen  von  Silbernitratlösung  mit  essigsaurem  Natron 
bereitet)  0,05  in  10  Aq.  dest.  gelöst  und  zu  % — Va  Spritze  eingespritzt. 
In  zweiter  Linie  ist  Ergotin  allein  oder  in  Verbindung  mit  Extr. 
belladonnae    zu  versuchen:  Rp.  Ergotin.   1,5  Extr.  belladonn.  0,3 
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Extr.  liq.  Pulv.  liq.  q.  s.  ut  f.  piliü.  No.  30,  C.  1.  S.  Dreimal  täglich  eine 
Pille.  Dem  L  e  b  e  r  t  li  r  a  n  wird  namentlich  von  englischen  Autoren  guter 
Erfolg  nachgerühmt.  Man  vergesse  nicht,  jede  innere  Medica- 
tion  auszusetzen,  sobald  die  gastrischen  Functionen 
leiden. 

Vor  einigen  Jahren  war  bekanntlich  die  Nervendehnung, 
blutige  Dehnung  eines  oder  beider  Ischiadici  (Schüssler,  Langen- 
buch), auch  in  öffentlichen  Zeitungen  als  eine  Panacee  gegen  die  Tabes 
angepriesen  worden.  Der  Erfolg  dieser  Operation  hat  die  anfangs  ge- 
hegten Erwartungen  in  keiner  Weise  erfüllt.  Abgesehen,  dass  diese 
Operation  an  sich  mehreren  Kranken  das  Leben  gekostet  hat,  ist  — 
in  nicht  wenigen  Fällen  —  Verschlimmerung  des  Leidens  eingetreten, 
und  die  etwa  in  einigen  wenigen  Ausnahmefällen  zu  constatirende 
Besserung  erstreckte  sich  fast  ausschliesslich  auf  die  Schmerzen  und  die 
Anästhesie. 

Aus  diesen  Gründen  würde  ich  weitere  Versuche  mit  dieser  Ope- 
ration nur  in  solchen  Fällen,  speciell  von  Tabes  dolorosa,  für  gerecht- 
fertigt halten,  wo  die  gefahrlosen  Mittel  —  Electricität,  Thermotherapie, 
sowie  antiluetische  Kuren  bei  der  constitutionellen  Syphilis  verdächtigen 
Kranken  —  in  genügender  Weise  gebraucht  sind,  und  der  Kranke,  obwohl 
er  mit  den  Gefahren  und  Chancen  der  Operation  der  Wahrheit  gemäss 
bekannt  gemacht  worden  ist,  doch  auf  derselben  besteht.  Ent- 
schieden davon  abzurathen  ist  in  allen  Fällen,  wo  die  Gehfähigkeit  und 
die  Functionirung  der  Sphincteren  noch  in  leidlichem  Grade  erhalten 
und  besonders  schwer  zu  ertragende  Symptome,  wie  namentlich  allen 
Mitteln  widerstehende  heftige  Schmerzen,  nicht  vorhanden  sind.  Ueber 
die  sogenannte  unblutige  Nervendehnung,  die  Rückenmarksdehnung 
nach  He  gar  und  die  Dehnung  des  Körpers  durch  Aufhängen  der 
Kranken  (Motschutko wsky)  liegen  keine  Erfahrungen  vor,  welche 
zur  Fortsetzung  dieser  gewaltsamen  Heilversuche  auffordern  könnten. 

Die  symptomatischeBehandlung  hat  sich  namentlich  gegen 
die  lancinirenden  Schmerzen  zu  richten.  Wirklichen  Erfolg,  wenn 
auch  nur  vorübergehenden,  sah  ich,  abgesehen  von  den  Narcoticis  und 
dem  schon  oben  erwähnten  Argentum  nitricum,  nur  vom  Natron  sali- 
cylicum  zu  3  bis  4  Gramm  Abends  oder  im  Laufe  des  Tages  ge- 
geben. Leider  lässt  das  Mittel  nach  einigen  Tagen  im  Stich  und  man 
darf  sicli  erst  nach  Wochen  wieder  Erfolg  davon  versprechen.  Auch 
Priessnitz' sehe  Umscliläge  lindern  nicht  selten  die  Schmerzen.  Das 
von  pjrlenmeyer  in  grossen  Dosen  (0,5  bis  2,0)  empfohlene  (theure!) 
Chin.  hy  drobromi  cum  Hess  M.  Rosenthal  öfter  im  Stich.  In  sehr 
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schlimmen  Fällen  ist  das  Strichfeuer  mit  Paquelin  in  der  Richtung 
des  Schmerzes  applicirt  oder  endlich  die  Nervendehnung  (s.  oben)  zu 
versuchen.  Gegen  die  Schmerzen  der  Crises  gastriques  bewährt 
sich  meist  der  subcutane  Gebrauch  von  Morphium  in  nicht  zu  kleiner 
Dosis  0,01  bis  0,02,  neben  Eis  und  Champagner  gegen  das  Erbrechen. 

Gegen  die  Incontinentia  urinae  erweist  sich  die  von  mir  an- 
gegebene Methode  der  faradischen  Behandlung  (Reizung  der  Harn- 
röhrenmündung) zuweilen  hülfreich.  Subcutane  Einspritzungen  mit 
Strychnin  sind  jedenfalls  nur  mit  grosser  Vorsicht  zu  versuchen,  in- 
sofern dieses  Mittel  im  Allgemeinen  von  Tabischen  nicht  gut  vertragen 
wird.  Die  Augenmuskellähmungen  verschwinden  oft  spontan, 
sonst  meist  schnell  bei  electrischer  Behandlung.  Bei  beginnender  Seh- 
nervenatrophie indessen  sei  man  mit  letzterer  lieber  etwas  zurückhaltend, 
weil  das  nicht  selten  rapide  Fortschreiten  der  Erblindung  leicht  auf  die 
electrische  Behandlung  geschoben  werden  könnte.  Im  Uebrigen  suche 
man  etwaige  Störungen  des  Allgemeinbefindens,  namentlich  der  gastri- 
schen Organe ,  möglichst  schnell  zu  beseitigen ,  weil  dyspeptische  Stö- 
rungen oder  Durchfälle  die  Krankheitserscheinungen,  namentlich  die 
Ataxie  ausserordentlich  verschlimmern. 

In  Betreff  der  Tabes ,  welche  früher  syphilitisch  Inficirte  befällt, 
würde  ich  nach  meiner  Erfahrung  nur  in  solchen  Fällen  eine  Schmier- 
kur empfehlen,  wo  zur  Zeit  noch  oder  kurze  Zeit  zuvor  secundäre  Sym- 
ptome nachzuweisen  sind.  In  einem  solchen  Falle  sah  ich  merkliches 
Zurückgehen  der  Ataxie.  M.  Rosenthal  sah  bei  sechs  von  zehn  Tabi- 
schen, die  zuletzt  vor  sechs  bis  zehn  Jahren  an  secundärer  Lues  be- 
handelt waren,  nach  längeren  specifischen  Kuren  auffällige  Verschlim- 
merung der  tabischen  Beschwerden.  Es  empfiehlt  sich  also  hier  jedenfalls 
Vorsicht. 

Bei  der  hereditärenAtaxie  vermag  die  ärztliche  Kunst  nichts. 


Die  spastischen  spinalen  Paralysen. 

Den  Symptomencomplex  der  sogenannten  spastischen  spinalen 
Paralyse  findet  man  in  mannigfaltiger  Weise  complicirt  bei  verschiedenen, 
bald  im  Gehirn,  bald  im  Rückenmark,  bald  in  beiden  gleichzeitig  loca- 
lisirten  pathologischen  Processen: 

I.  im  Gehirn  1)  bei  Hydrocephalus  chronicus,  2)  bei  bi- 
lateralen  Läsionen    der    cerebralen    Pyramidenbahnen) 
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3)  bei  multipler  cerebrospinaler  Sole  rose,  4)  bei  pro- 
gressiver Paralyse. 

IL  im  Rückenmark  1)  bei  acuter  und  chronischer  Mye- 
litis, namentlich  bei  transversaler  Myelitis  des  oberen  Brustmarks 
(Leyden),  2)  bei  Compressionsmyelitis,  3)  bei  d issemini r- 
terSclerose,   4)  selten  bei  Rückenmarkstumoren  (Fr.   Schnitze). 

Trotzdem  werden  wir  unter  dem  besonderen  Namen  der  spa- 
stischen spinalen  Paralyse  an  dieser  Stelle  zwei  verschie- 
de'ne  Affectionen  beschreiben:  1)  die  einfache  spastische  spinale 
Paralyse  (Erb)  und  2)  die  spastische  spinale  Paralyse  mit  Muskel- 
atrophie, amyotrophische  Lateralsclerose  (Charcot). 

In  Betreff  des  anatomischen  Substrats  sind  wir  nur  bei  der 
zweiten  Form  unterrichtet.  Bei  dieser  ist  eine  Sclerose  der  Seitenstränge 
combinirt  mit  einer  solchen  der  Vordersäulen  als  solches  nachgewiesen 
(Charcot).  Der  letzteren  rausste  klinisch  die  für  diese  Form  obli- 
gate Muskelatrophie,  Amyotrophie  entsprechen.  Mithin  lag  es  nahe,  die 
spastischen  Phänomene  auf  die  Affection  der  Seitenstränge,  die  Lateral- 
sclerose zurückzuführen.  Als  nun  im  Jahre  1875  Erb  und  bald  darauf 
Charcot  auf  einen  spinalen  Symptomencomplex  hinwiesen,  welcher 
dieselben  spastischen  Symptome  wie  Charcot's  amyotrophische  Late- 
ralsclerose, aber  ohne  Amyotrophie  zeigte,  hielten  Viele  sich  ohne  Wei- 
teres für  berechtigt,  diese  Affection  als  primäre  Lateralsclerose  zu  be- 
zeichnen ,  d.  h.  als  eine  primäre  Sclerose  der  Seitenstränge  ohne  Be- 
theiligung der  Vor  der  Säulen.  Diese  Erwartung  hat  sich  nicht 
erfüllt ,  insofern  bis  jetzt  wenigstens  kein  Sectionsbefund  vorliegt ,  in 
welchem  eine  primäre  Lateralsclerose  ohne  Complication  mit  Verände- 
rungen in  anderen  Abschnitten  des  Rückenmarks  oder  Gehirns  nach- 
gewiesen wäre.  Immerhin  berechtigen  uns  die  vorliegenden  autoptischen 
Erfahrungen  eine  gewisse  Beziehung  zwischen  Affectionen  der  Seiten- 
stränge und  spastischen  Erscheinungen  zu  statuiren  und  jedenfalls  ist 
die  Affection  der  Erb 'scheu  spastischen  Spinalparalyse  ein  so  häufiges 
und  klinisch  abgeschlossenes  Symptomenbild ,  dass  wir  nicht  an- 
stehen, dasselbe  neben  dem  so  verwandten  der  amyotrophischeu  Lateral- 
sclerose als  besondere  Krankheit  zu  besprechen. 


Einfache  spastische  Spinalparalyse.  203 

Einfache  spastische  Spinalparalyse*)  (Erb). 
Klinisch  besteht  das  Charakteristische  dieser  Affection  in  einer 
allmählich  von  unten  nach  oben  fortschreitenden,  von  Steifigkeit  der 
Muskeln,  Contracturbildung  und  Steigerung  der  Seu.  enreflexe  begleiteten 
Parese.  Dabei  fehlen  Atroph!^  Störungen  der  Sensibilität,  der  Blase  und 
des  Mastdarms.  Anatomisch  ist  die  Annahme  einer  ausschliesslich 
auf  die  gekreuzten  Abschnitte  der  Pyramidenbahnen  beschränkten 
Sclerose  bis  jetzt  nicht  erwiesen. 

Aetiologie. 
Die  Krankheit  ist  bei  Kindern  wie  bei  Erwachsenen  beobachtet. 
Erblichkeit  ist  bis  jetzt  nicht  sicher  nachgewiesen.  Indessen  tritt 
die  Affection  sehr  häufig  congenital  auf,  und  verdienen  hierbei  drei 
Momente  als  muthmassliche  Ursachen  besondere  Beachtung:  1)  Inzucht, 
2)  gehemmte  oder  abnorme  Entwicklung  der  corticomusculären  Faser- 
bahnen, 3)  vorzeitige  Geburt  und  4)  schwere  Entbindung  mit  lange  Zeit 
iunestehendera  Kopf  (Asphyxia  nascentium).  Bei  Erwachsenen  scheint 
sich  die  Krankheit  meist  erst  im  reiferen  Alter  zwischen  dem  30.  und 
50.  Lebensjahre  zu  zeigen.  Das  männliche  Geschlecht  ist  häufiger  be- 
fallen als  das  weibliche.  Inwieweit  Erkältung  und  andere  Schädlich- 
keiten von  Einfluss  sind,  müssen  wir  vorläufig  dahingestellt  sein  lassen. 

Symptome. 

In  dem  überaus  chronischen  Verlaufe  unserer  Affection  kann  man 
zwei  Stadien  unterscheiden :  In  dem  ersten  Stadium  erlauben  die  Läh- 
mung und  Versteifung  der  Extremitäten  noch,  dass  der  Kranke  gehen 
und  stehen  kann.  In  dem  zweiten  Stadium  sind  jene  Erscheinungen  so 
hochgradig,  dass  der  Kranke  sein  Lager  nicht  verlassen  und  häufig  völlig 
hülflos  auch  die  oberen  Extremitäten  nur  in  sehr  unvollkommener  Weise 
gebrauchen  kann. 

Bei  Kindern  findet  die  congenitale  Affection  meist  erst  Beachtung 
zu  der  Zeit,  wo  die  ersten  Gehversuche  vorgenommen  werden.  Alsdann 
tritt  das  unter  den  Schultern  gehaltene  Kind,  an  welchem  die  in  Hüfte 
und  Knie  stark  ausgesprochene  Flexionsstellung  auffällt,  nur  mit  den 
Zehen  auf  und  setzt  dabei  die  Füsse  auf-  oder  kreuzweise  übereinander, 
während  die  krampfhaft  zusammen  gepressten  Kniee  aneinander  schleifen. 


*)  Die  von  Charcot  aufgebrachte  Bezeichnung  unserer  Affection  als 
„Tabes  dorsal  spasmodique",  Tabes  dorsalis  spasmoclica,  ist  so  unpassend,  dass 
sie  billig  der  Vergessenheit  anheimfallen  sollte. 
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In  einzelnen  Fällen  war  schon  früher  die  abnorme  Stellung  der  Beine 
beim  Waschen  und  An-  und  Auskleiden  als  unbequem  aufgefallen. 

Bei  Kindern,  welche  gelernt  haben  ohne  Unterstützung  zu  gehen 
und  ebenso  bei  Erwachsenen  kommt  der  sogenannte  spastische 
Gang  zur  vollen  Entwicklung.  Zunächst  fällt  die  Haltung  des 
Kranken  auf.  Hüft-  und  Kniegelenk  werden  in  Beugestellung,  die  Fuss- 
gelenke  in  Equinusstellung  versteift ,  die  Kuiee  in  Folge  von  Contractur 


63. 

Art  des  Stehens  hei  einfacher  spastisclier  Spinal- 
lähmung nach  einer  Photographie.  Der  zur  Zeit 
der  Aufnahme  10  Jahre  alte  Knahe  Walter  S. 
kann  nur  stehen  oder  gehen,  wenn  er  von  seiner 
Mutter  gehalten  wird.  Man  beachte  auch  die 
Ulnarstellung  der  Hände.  (Die  genaue  Kranken- 
geschichte s.  Jahrb.  f.  Kinderheilk.  N.  F.  XIII. 
p.  242.  Beob.  1). 


64. 

Ai't  des  Gehens  bei  einfacher  spastischer 
Spinalliihmung  nach  einer  Photographie.  Dem 
zur  Zeit  der  Aufnahme  24  Jahr  alten  jungen 
Manne  E.  L.  waren  zwei  Mal,  nämlich  im  3. 
resp.  11.  Lebensjahre  die  Achillessehnen 
durchschnitten  worden. 


der  Adductoren  des  Oberschenkels  dicht  aneinander  gedrückt  gehalten. 
Die  -so  verunstalteten  Uutercxtremitäten  geben  beim  Gehen  und  Stehen 
eine  sehr  unsichere  Basis  ab,  zumal  in  Folge  der  Beugecontracturen 
in  Knie-  und  Hüftgelenk  sich  sehr  bald  Lordose  der  Lendenwirbelsäule 
ausbildet,  wodurch  der  Oberkörper  stark  nach  vorn  geneigt  wird.  Um 
nicht  zu  fallen ,  bedürfen  die  Kranken  daher  der  Unterstützung  durcli 
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zwei  Stöcke  oder  Krücken.  Bedienen  sie  sich  dazu ,  wie  einer  meiner 
Kranken,  eines  langen  Alpenstockes,  so  entspricht  die  Haltung  voll- 
ständig der  eines  aufrechtgehenden  Affen.  Beim  Versuche  sich  fortzu- 
bewegen, macht  es  den  Eindruck,  als  wären  die  Füsse  am  Boden  fest- 
geklebt: mit  sichtlicher  Anstrengung  wird  langsam  ein  Fuss  nach  dem 
anderen  vorgeschoben ,  wobei  die ,  meist  in  Folge  von  Contractur  der 
Einwärtsroller  des  Hüftgelenks  stark  adducirte  Fussspitze  in  einem 
solchen  Grade  aufschleift,  dass  ein  scharrendes  Geräusch  entsteht,  und 
die  Spitzen  des  Schuhwerks  schnell  abgenutzt  werden.  Aus  diesem 
Grunde  hatte  sich  jener  Kranke  die  Stiefelspitzen  mit  Messingkappen 
beschlagen  lassen.  In  ähnlicher  Weise  reiben  sich  die  Kniee  bei 
jedem  Schritt,  als  wenn  sie  aneinander  geklebt  wären.  Manche 
Kranke,  namentlich  Kinder,  versuchen  durch  eine  eigenthümliche 
hüpfende  Bewegung  schneller  vorwärts  zu  kommen.  Bei  Kindern  kreuzen 
sich  nicht  selten  die  Beine  bei  jedem  Versuche  zu  stehen,  und  bei  jedem 
Schritte  pflegt  dann  der  eine  Fuss  sich  um  den  anderen  herumzuwinden, 
so  dass  oft  fremde  Nachhülfe  nöthig  wird,  damit  ein  Vorwärtskommen 
überhaupt  zu  Stande  komme. 

In  der  Eückenlage  bleiben  die  Unterextremitäten  in  Hüft-  und 
Kniegelenken  gebeugt.  Einer  meiner  Kranken  pflegte  sich  daher  in  der 
Rückenlage  im  Bett  Kissen  imter  die  Kniee  zu  stopfen.  Je  mehr  man 
diese  Beugestellung  des  Oberschenkels  gegen  das  Becken  durch  Nieder- 
drücken der  Kniee  gegen  die  feste  Unterlage  zu  corrigiren  versucht, 
desto  mehr  tritt  die  Lordose  hervor,  und  umgekehrt  gleicht  sich  diese 
um  so  mehr  aus,  ja  die  Wirbelsäule  kann  sich  sogar  der  Unterlage  völlig 
adaptiren,  je  mehr  man  den  Oberschenkel  gegen  das  Becken  beugt. 

Die  Muskeln  der  imteren  Extremitäten  lassen  bis  auf  den  Wider- 
stand, welchen  sie  activen  und  passiven  Versuchen,  die  Stellung  der 
Gelenke  zu  verändern,  entgegensetzen,  nichts  abnormes  erkennen.  Ihre 
Erregbarkeit  gegen  beide  electrische  Ströme  ist  meist  normal. 

Als  ein  characteristisches  Symptom  ist  weiter  die  Steigerung 
der  Sehnenreflexe  hervorzuheben.  Der Patellarreflex  ist  stark  aus- 
gesprochen, und  der  Reflexclonus  am  Fussgelenk  kann  ohne  Mühe 
sofort  producirt  werden,  wenn  man  den  Fuss  ganz  leicht  dorsal  flectirt. 
Derselbe  tritt  oft  schon  beim  Sitzen  ein,  wenn  die  Fussspitze  steil  aufge- 
setzt wird.  Ausserdem  sieht  man  in  vielen  Fällen  jeden  activen  oder 
passiven  Bewegungsversuch,  jede  Hautreizung  an  den  unteren  Extremi- 
täten einen  wahren  Schütteltremor  derselben  hervorrufen;  nicht  selten 
tritt  Zittern  derselben  ohne  jede  nachweisbare  Ursache  auf-  Nur  bei 
Kindern  sah  ich  die  Sehnenreflexe  in  einzelnen  Fällen  ganz  fehlen. 
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Im  Gegensatz  zu  den  gesteigerten  Selmenreflexen  verhalten  sich 
die  Haiitreflexe  fast  immer  normal. 

Im  zweiten  Stadium  steigern  sich  die  Lähmungserscheinungen 
und  die  Versteifung  der  Gelenke  zu  einem  solchen  Grade,  daas  jede 
willkürliche  Locomotion  unterbleiben  muss.  Die  schon  früher  andeutungs- 
weise vorhandene  Versteifung  und  Lähmung  der  oberen  Extremitäten 
hat  mittlerweile  ebenfalls  einen  höheren  Grad  erreicht,  sodass  die 
Kranken  mit  den  in  Adduction  versteiften  Händen  wenig  oder  gar  nichts 
vornehmen  können. 

Im  Uebrigen  aber  bleiben  die  Ernährung  der  Muskeln,  so- 
weit sie  nicht  durch  die  Inactivität  leidet,  und  das  Allgemeinbe- 
f  i  n  d  e  n  durchaus  normal ;  ebenso  die  Sensibilität  und  die  Functionen 
der  Blase  und  des  Mastdarms. 

Verlauf. 
Bei  Erwachsenen  beginnt  die  Aifection  meist  in  sehr  langsamer, 
schleichender  Weise:  die  durch  die  Parese  und  Steifigkeit  der  unteren 
Extremitäten  gesetzte  Gehbehinderung  nimmt  allmählich  zu,  bis  die 
ausserordentlich  erschwerte  Locomotion  schnelle  Ermüdung  auch  nach 
kurzen  Wegen  setzt.  Die  Krankheit  selbst  scheint  an  sich  nicht  den 
Tod  herbeizuführen,  vielmehr  erfolgt  derselbe  nach  langem  Bestehen 
des  Leidens  durch  intercurrente  Krankheiten. 

Pathologische  Anatomie. 
Wir  haben  bereits  oben  S.  201  ausgeführt,  dass  verschiedene 
Läsionen  des  Rückenmarks ,  wie  des  Gehirns  das  Symptomenbild  der 
einfachen  spastischen  Spinalparalyse  hervorbringen  können.  Wir  wollen 
hier  nochmals  hervorheben,  dass  bis  jetzt  der  Nachweis  einer  primären 
Sclerose  der  Seitenstränge  ein  pium  desiderium  geblieben  ist, 
insofern  auch  Beobachtungen,  wie  die  von  Morgan  und  Dresclifeld 
oder  die  von  Minkowski  einer  sorgfältigen  Kritik  nicht  Stand  halten 
konnten. 

Diagnose. 

Die  einfache  spastische  Spinalparalyse  kann  verwechselt  werden 
mit  Poliomyelitisanterior  acuta  und  c  h  r  o  n  i  c  a.  Da  auch  bei 
diesen  Affectionen  Sensibilität ,  Blase  und  Mastdarm  intact  bleiben ,  so 
giebt  das  Hauptunterschcidungsmerkmal  die  bei  der  spastischen  Paralyse 
frühzeitig  ausgesprochene  und  über  die  ganzen  unteren,  später  auch 
oberen  Extremitäten  verbreitete  Rigidität  ab.  Die  spastische  Contractur 
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federt ,  was  bei  der  paralytischen ,  wie  sie  z.  B.  bei  spinaler  Kinder- 
lähmung vorkommt,  niemals  beobachtet  wird.  In  Betreff  der  letzten 
Erscheinung  haben  grosse  Aehnlichkeit  mit  unserer  Affectiou  die  ver- 
schiedenen Formen  von  Compressionsmyelitis.  Aber  bei  diesen 
wird  man  sensible  Störungen,  sowie  solche  der  Blase  und  des  Mast- 
darms und  schliesslich  Steigerung  der  Hautreflexe  nie  vermissen,  abge- 
sehen von  dem  örtlich  meist  nachzuweisenden  Schaden  an  der  Wirbel- 
säule. Durch  das  Vorhandensein  eines  Theils  der  genannten  Störungen 
unterscheidet  sich  auch  die  Myelitis  transversa  von  unserer 
Affection.  üeber  die  cerebrospinalen  und  cerebralen  spastischen  Läh- 
mungen s.  die  Gehirnkrankheiten. 

Prognose. 
Mit  Ausnahme  einiger  weniger  Fälle  sind  therapeutische  Erfolge 
bis  jetzt  nicht  zu  verzeichnen,  weder  bei  Erwachseneu  noch  bei  Kindern. 

Therapie. 

Hier  kommt  im  Allgemeinen  nur  die  electrische  Behand- 
lung und  bei  Kindern  im  Speciellen  die  chirurgisch-orthopä- 
dische in  Betracht.  Von  einem  stabil  längs  des  Rückgrats  applicirten 
schwachen  Batteriestrom  (10  grosse  Elemente) ,  absteigend  8 — 10 
Minuten  täglich  applicirt,  hat  Erb  gute  Erfolge  gesehen.  Zu  warnen 
ist  vor  dem  Inductionsstrom,  welcher  Rigidität  und  Contracturen  leicht 
verschlimmert. 

Die  chirurgisch-orthopädische  Kur  besteht  in  Tenotomien 
und  Fixirung  der  in  der  Chloroformnarcose  in  ihrer  Stellung  corrigirten 
Gliedabschnitte  durch  feste  Verbände.  Mit  der  Tenotomie  vermögen 
wir  aber  leider  nur  gegen  die  Fusscontractur  etwas,  nichts  jedoch  gegen 
die  Contracturen  im  Knie-  und  Hüftgelenk,  welche  auch  durch  Gewichts- 
extension nicht  dauernd  zu  corrigiren  sind,  und  gar  nichts  gegen  die 
das  Gehen  völlig  verhindernde  Adductorencontractur.  Ohne  vorausge- 
gangene Tenotomie  angelegte  feste  Verbände  machen  meist  so  heftige 
Schmerzen,  dass  sie  alsbald  wieder  entfernt  werden  müssen.  Immerhin 
wird  eine  chirurgisch-orthopädische  Behandlung  in  manchen  Fällen  zu 
versuchen  sein;  so  hat  Rupprecht  in  Dresden  in  einer  Reihe  von 
Fällen  auf  operativem  Wege  gute  Erfolge  erzielt. 

Am  meisten  empfehlen  sich  Gehübungen  in  einer  Laufbahn,  passive 
Bewegungen  namentlich  im  warmen  Bade  (s.  unten)  und  speciell  gegen 
die  Adductorencontractur  Reiten  auf  einem  Polsterpferd,  welches  von 
Zeit  zu  Zeit  dicker  gepolstert  wird.    Auch  thermotherapeutische  Proce- 
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duren  haben  bis  jetzt  keinen  andauernden  Erfolg  aufzuweisen  gehabt, 
wenngleich  im  warmen  Bade  oder  unmittelbar  nach  demselben  die  Ver- 
steifung bedeutend  uachlässt. 


Spastische  Spinalparalyse  mit  Muskelatrophie. 

Amyotrophische  Lateralsclerose. 

Sclerose  laterale  amyotrophique  (Charcot). 

Klinisch  stellt  die  Affection  eine  Complication  der  soeben  be- 
schriebenen Erscheinungen  der  einfachen  spastischen  Spinalparalyse 
mit  Muskelatrophie  und  Bulbärparalyse  dar;  anatomisch  eine  bila- 
terale symmetrische  Sclerose  der  Seitenstränge  combinirt  mit  Atrophie 
der  motorischen  Nervenkerne  in  den  grauen  Vordersäulen  und  der 
Medulla  oblongata  oder  besser  noch  eine  continuirliche  Degeneration 
beider  corticomusculären  Leitungsbahnen  von  ihrem  Anfange  in  den 
Centralwindungen  bis  zu  ihrem  Ende  im  Lendenmark. 

Aetiologie. 
Die  Aetiologie  dieser  erst  1874  von  Charcot  als  morbus  sui 
generis  aufgestellten  spinalen  Erkrankung  ist  durchaus  dunkel,  Sie  ist 
fast  ausschliesslich  bei  Erwachsenen  im  reifen  Lebensalter,  bei  Kin- 
dern nur  von  mir  und  zwar  bei  vier  Geschwistern  beobachtet  worden. 
Bei  diesen  konnte  als  ätiologisches  Moment  kein  anderes  als  Ver- 
wandten ehe —  Vater  und  Mutter  waren  Geschwisterkinder  —  nach- 
gewiesen werden. 

Symptome. 

Die  drei  Hauptsymptome  sind  Abnahme  der  Muskelkraft, 
Atrophie  der  Muskeln,  Spannung  und  Rigidität  derselben. 
Mit  Charcot  können  wir  bei  Erwachsenen  drei  Stadien  unter- 
scheiden. 

Im  ersten  Stadium  klagen  die  Kranken,  wenn  die  Affection 
wie  gewöhnlich  an  den  oberen  Extremitäten  beginnt,  über  Schwäche  in 
diesen,  verbunden  mit  Steifigkeit.  Die  letztere  nimmt  mehr  und  mehr  zu, 
so  dass  die  Gelenke  activ  schwer  oder  gar  nicht  beweglich  sind.  Jetzt 
macht  sich  auch  eine  an  den  oberen  Extremitäten  gleichmässig  ver- 
breitete Muskelatrophie  bemerklich,  welche  meist  an  den  kleineren  Hand- 
muskeln beginnt,  sodann  aber  auch  die  Strecker  am  Vorderarm  und 
schliesslich  am  Oberarm  den  Deltoideus  und  Triceps,  später  auch  die 
Schultermuskeln  befällt.   Dieses  Stadium  dauert  4  bis  12  Monate. 
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Alsdann  beginnen  imzweiteuStadium  dieselben  Veränderungen 
auch  an  den  unteren  Extremitäten  sich  auszubilden.  Ausser  der  Steifig- 
keit ist  hier  die  hochgradige  Steigerung  der  Sehnenreflexe 
besonders  hervorzuhebeu.  Während  au  den  oberen  Extremitäten  die 
Muskelatrophie  inzwischen  schon  weit  vorgeschritten  und  Contractur- 
bildung  eingetreten  ist,  stellt  sich  auch  an  den  unteren  eine  aber  viel 
langsamer  fortschreitende  Abmagerung  ein.  Je  mehr  dieselbe  zunimmt, 
um  so  mehr  nehmen  die  spastischen  Erscheinungen  und  die  Sehnen- 
reflexe ab. 

Im  dritten  Stadium  tritt  unter  Steigerung  der  übrigen  Sym- 
ptome Bulbärparalyse  hinzu  und  giebt  in  den  meisten  Fällen  die  Ursache 
des  Todes  ab.  Indessen  kann  die  Bulbärparalyse,  wie  ich  kürzlich  bei 
einem  48jährigen  Hornbläser  beobachtete,  den  Krankheitserscheinungen 
an  den  oberen  Extremitäten  vorausgehen  oder  wenigstens  gleichzeitig 
mit  denselben  sich  einstellen  und  so  von  vornherein  das  Krankheitsbild 
beherrschen  (s.  unten  pathologische  Anatomie). 

Bei  Ki  n  d  er  n  ergreift  der  krankhafte  Process  nicht  erst  die  oberen, 
dann  die  unteren  Extremitäten  und  schliesslich  den  Bulbus,  sondern 
scheint  sich  in  allen  überhaupt  befallenen  Nervencentren  gleichzeitig  zu 
etabliren,  so  dass  von  einer  Eintheilung  in  Stadien  hier  nicht  die  Rede 
sein  kann. 

Bei  den  von  mir  beobachteten  Kindern  gestaltete  sich  der  Krank- 
heitsverlauf folgendermassen :  Zur  Zeit  der  Geburt  und  in  den  ersten 
Monaten  danach  machen  sie  den  Eindruck  völlig  gesunder  und  kräftig  ent- 
wickelter Kinder.  Aber  im  Alter  von  9  Monaten  verlernen  sie  das  Sitzen, 
indem  sie  dabei  gewöhnlich  vornüber  fallen.  Laufen  lernen  sie  nicht 
wie  gesunde  Kinder  im  zweiten  Lebensjahre ,  sondern  viel  später  und 
nur  in  unvollkommener  Weise,  insofern  sie  sich  dabei  an  den  Möbeln 
anhalten  müssen.  Aber  auch  dieser  beschränkten  Art  der  Locomotion 
gehen  sie  im  7.  oder  8.  Lebensjahre  wieder  verlustig,  so  dass  sie 
schliesslich ,  auch  wenn  sie  an  den  Schultern  unterstützt  werden,  nicht 
mehr  im  Stande  sind,  einen  Fuss  vor  den  anderen  zu  setzen.  Da  mittler- 
weile auch  die  oberen  Extremitäten  ihre  Beweglichkeit  und  Kraft  ver- 
loren haben,  sitzen  oder  liegen  die  Kinder  völlig  hülflos  da,  ohne  ihre 
Lage  irgendwie  selbstständig  ändern  zu  können.  Die  so  allmählich  bis 
zur  völligen  Unbeweglichkeit  führenden  Motilitätsstörungen  haben  ihren 
Grund  in  drei  Symptomenreihen.  Die  zuerst  auftretende  ist  die  stetig 
zunehmende  Lähmung,  welche  stets  der  zweiten,  der  Atrophie, 
geraume  Zeit  vorausgeht,  so  dass  in  den  genannten  Fällen  das 
jüngste  der  vier  Geschwister  wegen  Lähmung  der  Rückenmuskeln  nicht 
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mehr  sitzen  imd  wegen  Parese  der  unteren  Extremitäten  nicht  laufen 
lernen  konnte,  zu  einer  Zeit,  wo  die  Musculatur  noch  voluminös  und 
drall  war  und  keine  Spur  von  Abmagerung  zeigte.  Das  dritte  Symptom 
besteht  in  der  Muskelsteifigkeit,  welche  in  hochgradige  Con- 
tracturbildung  —  Versteifung  der  Gelenke  an  der  oberen  Extremität 
(s.  oben  Figur  63  und  64),  Beugecontractureu  im  Knie-  und  Hüftgelenk, 
Equinusstellung  der  Füsse  —  ausgeht,  schon  im  2.  Lebensjahre  be- 
ginnt und  sehr  schnell  ihren  Höhepunkt  zu  erreichen  scheint. 

Die  faradische  Erregbarkeit  ist  anfangs  herabgesetzt,  später  ganz 
aufgehoben  5  die  Patellarreflexe  sind  erheblich  gesteigert ;  an  der  Achilles- 
sehne sind  wegen  Versteifung  der  Fussgelenke  keine  Reflexe  auszulösen. 
Bulbärparalyse  scheint  in  ihren  ersten  Anfängen  schon  sehr  frühzeitig 
aufzutreten;  jedenfalls  hatte  sie  schon  im  7.  Lebensjahre  beträcht- 
liche Störungen  beim  Articuliren  und  Behinderung  beim  Schlucken 
gesetzt.  Sensibilität,  Blase,  Mastdarm,  Intelligenz  scheinen  intact  zu 
bleiben. 

Verlauf. 

Der  Verlauf  bei  Erwachsenen  ist  ein  rapider;  binnen  6  bis  12 
Monaten  vom  Beginn  der  Krankheit  ist  dieselbe  meist  in  allen  ihren 
Erscheinungen  ausgebildet;  in  den  meisten  der  bis  jetzt  beobachteten 
Fälle  führte  dieselbe  binnen  drei  Jahren  zum  Tode.  Bei  Kindern 
dagegen  ist  der  Verlauf  ein  ungleich  langsamerer.  Das  älteste  und  am 
schwersten  befallene  der  von  mir  beobachteten  Kinder  hat,  so  weit  meine 
Nachrichten  reichen,  wenigstens   15  Jahre  an  der  Krankheit  gelitten. 

Pathologische  Anatomie. 

Die  amyotrophische  Lateralsclerose  steht  auf  Grund  neuerer  autopti- 
scher Untersuchungen  als  eine  scharf  abgegrenzte  Krankheit  da,  bei 
welcher  der  anatomische  Befund  und  das  klinische  Bild  sich  vollständig 
decken. 

Autoptische  Befunde  sind  bis  jetzt  nur  bei  Erwachsenen  gemacht 
worden.  Auf  dem  Rückenmarksquerschnitt  sehen  wir  anato- 
mische Veränderungen  1)  in  den  Pyramiden  -  Seitensträngen 
und  zuweilen  auch  in  den  Pyramiden- Vordersträngen,  also 
genau  entsprechend  den  von  der  secundären  Degeneration  (S.  73)  und 
den  entwicklungsgeschichtlichen  Untersuchungen  Flechsig 's  her  uns 
wohl  bekannten  Feldern  (s.  Figur  65)  und  2)  in  den  grauen  Vorder- 
säulen. 
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Die  mikroskopische  Untersuchung  lässt  uns  in  vorge- 
schrittenen Fällen  (anatomische  Untersuchungen  über  das  Initialstadium 
liegen  überhaupt  nicht  vor)  in  den  Seitenvorder - 
Strangfeldern  Wucherung  des  interstitiellen  Ge- 
webes, Schwund  der  Nervenfasern  und  zahlreiche 
Körnchenkugeln  erkennen ;  in  den  Vorderhörnern 
aber  zeigen  sich  neben  dem  Schwund  der  Ganglien- 
zellen und  der  Verdickung  der  Gefässwände  mit 
Vermehrung  der  Kerne  ebenfalls  Körnchenkugeln, 
Amyloidkörper  und  Spinnenzellen.  Der  obwaltende 
Process  ist  als  einfache  degenerative  Atrophie  zu 
bezeichnen ,  insofern  der  Schwund  der  Nerven- 
elemente das  Primäre,  die  interstitiellen  Verän- 
derungen aber  secundärer  Natur  sind. 

Den  Schlüssel  zu  einer  einheitlichen  Auf- 
fassung der  den  klinischen  Erscheinungen  zu 
Grunde  liegenden  anatomischen  Veränderungen 
hat  uns  aber  erst  die  Erforschung  der  L  ä  n  g  e  n  - 
ausdehnung  des  pathologischen  Processes  ge- 
liefert. 

Dass  derselbe  nach  der  Peripherie  hin 
sich  fortsetzt,  war  schon  lange  bekannt.  Die 
vorderenWurzeln  erscheinen  verschmächtigt, 

grau  verfärbt  und  zeigen  mikroskopisch  ebenfalls  einen  hochgradigen 
Schwund  von  Nervenfasern  mit  Wucherung  des  Zwischengewebes.  Das- 
selbe lässt  sich  in  Bezug  auf  ihre  Fortsetzung  in  die  peripheren 
Nerven  mit  ziemlicher  Sicherheit  annehmen.  Dementsprechend  zeigen 
auch  die  Muskeln  eine  schon  bei  Lebzeiten  hervorgetretene  merkliche 
Atrophie  in  Folge  von  Schwund  der  Muskelfasern,  die  unter  Wucherung 
der  Sarcolemmkerne  körnig  oder  fettig  zerfallen,  so  dass  schliesslich  nur 
noch  das  interstitielle  Binde-  und  Fettgewebe,  letzteres  häufig  vermehrt, 
zurückbleiben. 

Alle  diese  peripheren  Veränderungen  lassen  sich  aber 
ohne  Zwang  von  dem  Schwund  der  grossen  Ganglienzellen  in  den  Vorder- 
säulen herleiten. 

Von  grösster  Wichtigkeit  für  die  einheitliche  Auffassung  des  vor- 
liegenden Krankheitsvorganges  waren  die  Untersuchungen  über  die 
Längenausdehnung   des    anatomischen  Processes  gegen 

das  Gehirn  zu. 
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Graue  Degeneration  der  Py- 
raniidentahnen  in  einem  Falle 
von  amyotropliisclier  Lateral- 
sclerose (nacli  Charcot). 
Der  oberste  Schnitt  a  ist  aus 
der  Hals-,  der  unterste  c  aus 
der  Lendenansckwellung,  der 
mittelste  b  aus  dem  Brustmark. 
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In  Betreff  dieser  wusste  mau  schon  lange,  dass  dieselbe  Atrophie 
wie  in  den  Ganglienzellen  der  Vordersäulen  auch  in  den  Nervenkernen 
des  verlängerten  Marks  (Hypoglossus ,  Facialis,  Vago-accessorius)  — 
entsprechend  den  gewöhnlich  gegen  Ende  der  Krankheit  auftretenden 
Erscheinungen  von  Bulbärparalyse  —  sich  nachweisen  Hess. 

Aber  erst  in  neuester  Zeit  ist  es  gelungen,  den  anatomischen  Be- 
weis zu  liefern,  dass  bei  der  amyotrophischen  Lateral- 
sclerose  die  ganze  corticomusculäre  Leitungsbahn,  von 
dem  sogenannten  motorischen  Felde  der  Grosshirnrinde, 
den  beiden  Centralwindungen  bis  in  das  Lendenmark 
herab,  in  continuirlicher  Weise  degenerirt  ist. 

Als  Wegweiser  bei  diesen  Nachforschungen  diente  die  eigenthüm- 
liche  Körnchenzellenbildung.  Diese  liess  sich  von  den  Seiten- 
strangbahnen  in  die  Pyramiden  des  verlängerten  Marks  und  von  hier 
durch  die  Längsfaserbündel  der  Brücke,  den  Hirnschenkelfuss,  die  innere 
Kapsel  bis  in  die  Centralwindungen  hinein  verfolgen  (Kahler  und 
Pick  —  Kojewnikoff).  Marie  ergänzte  neuerdings  diese  Befunde 
durch  den  Nachweis  von  Degeneration  der  corticalen  Ganglienzellen. 

Da  wir  nunmehr  wissen,  dass  die  corticomusculäre  Leitungsbahn 
nicht  nur  in  Hinsicht  auf  die  Entwicklungsgeschichte  und  Physiologie, 
sondern  auch  auf  die  Pathologie  ein  einheitliches  System  von  Faserbahnen 
darstellt,  welche  von  den  motorischen  Centralwindungen  des  Gehirns  aus- 
gehen und  sich  theils  zum  Rückenmark,  theils  zum  verlängerten  Mark 
begeben,  so  ist  leicht  zu  verstehen,  dass  das  klinische  Bild  der  amyo- 
trophischen Lateralsclerose  sich  verschieden  gestalten  muss,  jenachdem 
der  degenerative  Process  an  diesem  oder  jenem  Punkte  des  Systems  ein- 
setzt. Befällt  derselbe  zuerst  und  in  intensiver  Weise  die  Pyramidenstränge, 
so  gehen  Lähmung  und  spastische  Erscheinungen  der  Atrophie  voraus ; 
betrifft  er  dagegen  zuerst  die  Vordersäulen  und  erst  später  die  Seiten- 
stränge, so  haben  wir  einfache  Atrophie  und  schlaffe  Lähmung  zu  er- 
warten (Kahler  und  Pick).  Ebenso  können  wir  jetzt  verstehen,  wie 
in  dem  einen  Falle  zuerst  die  oberen,  in  einem  anderen  zuerst  die 
unteren  Extremitäten  ergriffen  werden  oder  bulbäre  Symptome,  wie  bei 
dem  oben  erwähnten  Hornbläser,  die  Krankheit  einleiten  können. 

Dass  chronische  Myelitis  des  Halsmarks  (Leyden)  oder  Neubil- 
dungen (Gliom)  in  demselben  (P  r.  S  c  h  u  1 1  z  e)  gelegentlich  die  wesent- 
lichen Erscheinungen  unserer  Affection  hervorbringen  können,  thut  der 
nosologischen  Einheit  derselben  keinen  Eintrag.  Complicationen  mit 
Degeneration  anderer  Stränge  —  Hinterstränge  oder  Kleinhirnseiten- 
stränge —  sind  beobachtet. 
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Diagnose. 

Die  Symptome  der  amyotrophischen  spastischen  Spinalparalyse 
sind  so  characteristisch ,  dass  eine  Verwechslung  mit  anderen  Rücken- 
markskrankheiten nicht  wohl  vorkommen  kann,  nämlich:  Motorische 
Schwäche  in  allen  Muskeln  der  Extremitäten  und  des  Rumpfes,  welche 
sich  allmählich  steigert  und  nicht  hervorgebracht  sein  kann  durch  die 
der  Zeit  nach  viel  später  auftretende  Atrophie  der  Muskeln, 
gleichmässige,  nicht  sprungartige  Verbreitung  der  letzteren, 
andauernde  spastische  Contractu ren  an  den  Extremi- 
täten, hochgradige  Steigerung  der  Sehnenreflexe, 
schliesslich  Lähmungserscheinungen  von  Seiten  der  in 
der  Medulla  gelegenen  Nervenkerne. 

Bei  der  Differentialdiagnose  von  spinaler  progres- 
siver Muskel atrophie  ist  in  manchen  Fällen  die  hochgradige 
Steigerung  der  Sehneureflexe  allein  ausschlaggebend. 

Prognose  und  Therapie. 

Die  Vorhersage  ist  bei  Erwachsenen  absolut  ungünstig,  weil  bei 
ihnen  die  Affection  meist  in  wenig,  oft  schon  in  drei  Jahren  zum  Tode 
führt.  Bei  Kindern  ist,  wie  wir  sahen,  die  Dauer  der  Krankheit  eine 
ungleich  längere;  aber  auch  hier  schreitet  dieselbe,  wie  es  scheint, 
allen  Mitteln  Trotz  bietend,  unauthaltsam  weiter  und  führt  zum  sicheren 
Tode.  Zu  versuchen  ist  die  Anwendung  des  Batteriestroms  auf  das 
Rückenmark  nach  verschiedenen  Methoden. 

Das  auf  die  Sprach-  und  Schlingbeschwerden  in  einem  Falle  von 
Duval-Raymond  vorübergehend  günstig  wirkende  Picrotoxin 
(zu  '/i — 1  Milligramm  2mal  täglich  subcutan)  scheint  nach  Versuchen 
von  M.  Rosenthal  keinen  andauernden  Erfolg  zu  haben  und  muss 
wegen  Magenbeschwerden  bald  ausgesetzt  werden. 


Progressive  Miiskelatroplüe. 

Ehe  wir  zur  Besprechung  der  eigentlich  ausschliesslich  hierher 
gehörigen  spinalen  progressiven  Muskelatrophie  schreiten,  erscheint 
es  passend,  einige  einleitende  Bemerkungen  über  progressive  Muskel- 
atrophie im  Allgemeinen  vorauszuschicken. 

Als  typisches  Krankheitsbild  ist  die  progressive  Muskel- 
atrophie erst  um  die  Mitte  dieses  Jahrhunderts  von  den  drei  franzö- 
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sischen  Aerzten  D 11  c  h  e  n  n  e ,  Ar  an  und  Criiveilhier  beschrieben 
worden.  Schon  unter  diesen  entspann  sich  der  bis  auf  unsere  Tage  fort- 
geführte Streit  über  den  anatomischen  Ausgangspunkt  der  AfFection. 
Während  Duchenne  und  Ar  an  denselben  in  die  erkrankten  Muskeln 
selbst  verlegten,  glaubte  Cruveilhier,  auf  Grund  eines  autoptischen 
Befundes ,  ihn  im  Rückenmark  gefunden  zu  haben.  Und  noch  bis  vor 
kurzem  sahen  wir  die  massgebenden  Autoritäten  in  zwei  Lager  ge- 
spalten, von  denen  das  kleinere,  den  inzwischen  verstorbenen  Fried- 
reich  an  der  Spitze,  den  myopathischen  (peripheren),  das  grössere 
unter  Charcot's  Aegide  den  neuropathischen  (spinalen)  Ursprung 
der  Aifection  behauptete. 

Friedreich,  welcher  eine  bedeutende  Monographie  über  die 
progressive  Muskelatrophie  geschrieben,  führte  die  Krankheit  zurück 
auf  eine  chronische  Entzündung  der  Muskeln.  „Diese  primäre  chro- 
nische Myositis  ist  im  Stande  secuudäre  Störungen  am  Nervensystem 
hervorzurufen,  bestehend  in  einer  auf  die  intramusculären  Nerven  über- 
greifenden und  längs  der  Nervenbahnen  selbst  bis  in  die  Nervenwurzeln 
emporsteigenden  chronischen  Neuritis.  Letztere  vermag  weiterhin  in  das 
Rückenmark  selbst  überzugreifen  und  chronisch-myelitische  Processe  zu 
erzeugen,  welche  in  demselben  nach  verschiedenen  Richtungen  hin  sich 
zu  verbreiten  im  Stande  sind".  Die  von  seinen  Gegnern  negirten,  damals 
erst  in  einzelnen  Fällen  nachgewiesenen  Veränderungen  in  den  Vorder- 
säulen des  Rückenmarks  führte  er  auf  den  Jahre  hindurch  andauernden 
Ausfall  der  physiologischen  Action  der  Muskeln  zurück. 

Charcot  wies  darauf  hin,  dass  nach  allen  neuereu  Erfahrungen 
die  grossen  multipolären  Ganglienzellen  der  Vordersäulen  als  die  tro- 
phischen  Centren  der  willkürlichen  Muskeln  zu  betrachten  sind.  Er 
schied  daher  diejenigen  Fälle,  in  welchen  jene  Ganglienzellen  primär 
verändert  sind,  als  protopathische  Form  der  progressiven  Muskel- 
atrophie, von  denen,  in  welchen  dieselben  erst  secundär  ergriffen 
werden  —  der  d  e  u  t  e  r  o  p  a  t  h  i  s  c  h  e  n  Form.  Bei  der  erstgenannten  be- 
schränke sich  der  Process  auf  die  Vordersäulen,  weil  derselbe  paren- 
cliymatöser  Natur  sei,  insofern  zuerst  die  Ganglienzellen  und  erst 
danach  das  zwischen  denselben  gelegene  Gewebe  erkranke.  Bei  der 
deuteropathischen  Form  verletzt  ein  im  Rückenmark  sich  ab- 
spielender Krankheitsprocess  —  diffuse  Myelitis  oder  Myelo- 
meningitis, disseminirte  Sclerose,  Rückenmarkstumoren,  Syringo- 
m  y  e  1  i  e  ,  Poliomyelitis  anterior ,  ja  selbst  Hinterstrang- 
sclerose  —  gelegentlich  auch  die  motorisch-trophischen  Elemente 
desselben  und  kann  so  zu  einem  Symptomenbilde  führen,  welches  dem 
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der  protopathischen  Form  durchaus  entspricht.  Bei  der  amyo- 
trophischen Lateralsclerose  sind  ausser  den  bei  der  protopa- 
thischen Form  befallenen  Theilen  der  corticomusculären  Leitungsbahn 
auch  die  Seitenstrangbahnen  des  Rückenmarks  verändert. 

So  viel  steht  nun  heute  fest,  dass  wir,  nach  Ausscheidung  jener 
secundären  spinalen  Amyotrophien ,  eine  primäre  spinale  pro- 
gressive Muskelatrophie  statuiren  dürfen,  insofern  wir  bei  dieser 
Form  die  Ganglienzellen  der  Vordersäulen  constant  verändert  finden. 
Neben  diesen  spinalen  Veränderungen  finden  wir  aber  regelmässig  auch 
die  vorderen  Wurzeln,  die  peripheren  Nerven  und  die  Muskeln  ver- 
ändert, und  es  ist  noch  nicht  gelungen  mit  Bestimmtheit  festzustellen, 
ob  der  Ausgangspunkt  primär  in  den  Ganglienzellen  zu  suchen  ist. 
Nach  den  vorliegenden  Autopsien  kann  der  Process  ebenso  gut  in  den 
vorderen  Wurzeln  oder  in  den  peripheren  Nerven  und  Muskeln  zuerst 
oder  gleichzeitig  mit  dem  in  den  Ganglienzellen  begonnen  haben. 
Daher  dürfen  wir  noch  nicht  von  einer  myelogenen,  wohl  aber 
von  einer  myelopathischen  Form  der  progressiven  Muskelatrophie 
sprechen,  d.  h.  von  einer  Form,  welche  constant  mit  Myelopathie 
speciell  mit  Atrophie  der  Ganglienzellen  in  den  grauen  Vordersäulen 
verbunden  ist. 

Die  Auffassung,  dass  bei  dieser  spinalen  Form  der  progressiven 
Muskelatrophie  zunächst  die  peripheren  Muskelnerven  erkranken  und 
von  diesen  der  degenerative  Process  bis  in  das  Rückenmark  hinein 
aufsteigt ,  hat  Vieles  für  sich :  unter  anderem  die  in  sehr  vielen  Fällen 
von  progressiver  Muskelatrophie  immer  wieder  hervortretende  Beobach- 
tung, dass  der  atrophische  Process  an  besonders  überanstrengten  oder 
sonstwie  insultirten  Muskeln  zuerst  einsetzt  (s.  unten  die  in  der  Aetiologie 
und  Symptomatologie  der  spinalen  Muskelatrophie  sich  findenden  bezüg- 
lichen Angaben).  Ob  es  sich  dabei  um  einen  wirklich  entzündlichen 
(myositischen,  beziehungsweise  neuritischen)  Process  handelt,  müssen 
wir  erst  recht  dahingestellt  sein  lassen. 

Neben  dieser  neuropathi sehen  Form  der  progressiven  Muskel- 
atrophie berechtigen  uns  die  pathologischen  Erfahrungen  der  Neuzeit 
gewisse  rein  myopathische  Formen  anzunehmen,  d.  h.  solche,  bei 
welchen  die  sorgfältigste  Untersuchung  eine  Betheiligung  des  Nerven- 
systems vermissen  Hess. 

Wenn  wir  von  der  „hereditären"  Form  Leyden's  absehen, 
so  haben  wir  drei  derartige  Formen  zu  nennen:  1)  die  Pseudo- 
hypertrop  hie,  2)  die  juvenile  Form  Erb 's  und  3)  die  progressive 
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Muskelatrophie  mit  Betheiligung  des  Gesichts  (Duchenne, 
Landouzy  und  Dejerine). 

Bei  der  letzteren  und  auch  bei  der  erstgenannten  Form  steht  die 
myopathische  Natur  fest,  für  die  juvenile  Form  soll  der  autopti- 
sche Beweis  noch  erbracht  werden.  Da  wahrscheinlich  aber  die  ge- 
nannten drei  Formen ,  wie  wir  sehen  werden ,  nur  Modificationen  einer 
und  derselben  myopathischen  Form  darstellen,  so  dürfen  wir  schon  jetzt 
alle  drei  als  Myopathien  ansprechen.  Dass  dieselben  trotzdem  in 
einem  Lehrbuch  der  Nervenkrankheiten  ihren  Platz  finden  müssen,  ist 
leicht  zu  verstehen,  wenn  wir  uns  an  das  über  die  corticomusculäre 
Leitungsbahn  (S.  39)  Gesagte  erinnern,  deren  peripheres  Endglied  der 
Muskel  darstellt,  abgesehen  von  der  didactischen  Noth wendigkeit,  die 
Formen  mit  und  ohne  Neuropathie  nebeneinander  zu  stellen. 

Schliesslich  möchten  wir  schon  hier  mit  Nachdruck  darauf  hin- 
weisen, dass  bei  der  Frage,  ob  ein  Muskel  oder  eine  Muskelgruppe  von 
der  uns  hier  beschäftigenden  Myopathie  befallen  sei  oder  nicht,  die 
Verminderung  der  Muskelkraft  und  nicht  das  Volumen 
des  Muskels  in  Betracht  zu  ziehen  ist.  Namentlich  bei  den 
myopathischen  Formen  habe  ich  Fälle  gesehen,  welche  im  Allgemeinen 
eine  gewisse  Dürftigkeit  der  gesammten  Körpermusculatur,  aber  nirgends 
ausgesprochene  Atrophie  oder  Hypertrophie  erkennen  Hessen,  wohl  aber 
die  bekannten  Functionsstörungen  beim  Stehen,  beim  Gehen,  beim  Sich- 
aufrichten zeigten. 

Das  nachfolgende  Schema  giebt  eine  übersichtliche  Darstellung  des 
Gesagten : 
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1.  mit  Myelopathie 


Schema 
der  verschiedenen  Formen  der  progressiven  Amyotrophie  *). 

a.  mit  Atrophie 
der  Ganglienzellen  in 
den  Vordersäulen  des 
Rückenmarks:  Spinale 
progressive  Mus- 
kelatrophie (Proto- 
pathische progr.  Muskel- 
atrophie —  Charcot). 

b,  mit  Atrophie 
der  Ganglienzellen  in 
den  Vordersäulen  des 
Rückenmarks,  dazu  Ver- 
änderung der  Pyra- 
midenseitenstrangbahn : 
Amyotrophisch  e 
Lateralsclerose. 

c.  Accessorische  Ver- 
änderungen im  Bereich 
der  grauen  Vordersäulen, 
im  Verlauf  verschiedener 
acuter  und  chronischer 
Affectionen  des  Rücken- 
marks (deuteropathische 
Form  —  Charcot). 

durch  mechanische  In- 
sulte der  Muskeln  und 
Nerven ; 

durch  Gelenkaflfectionen ; 
durch  Int  oxicationen  (Al- 
kohol?); 

nach  Infectionskrank- 
heiten. 


I.  mit  Neuropathie 


2.  mit  Neuritis  ^ 


*)  Die  vorstehenden  Buchstaben  sind  bei  den  in  diesem  Kapitel  zu  be- 
sprechenden Formen  fett  gedruckt. 
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1,  ohne  Pseudohyper- 
trophie 


II.  Myopathische 
Formen  ohne  Neu-  <^ 
ropathie 


2.   mit    Pseiidohyper- 
trophie 


a.  mit  Betheiligung 
der  Gesichtsmuskeln : 
Typus  facio-scapulo-hu- 
meralis  (Landouzy- 
Dejerine)  (Duchen- 
ne's  infantile  progr. 
Muskelatrophie). 

h.  ohne  Betheiligung 
der  Gesichtsmuskeln : 
Typus  scapulo-humera- 
lis,  Typus  femoro-tibialis. 


a.   die   P  s  e  u  d  0  h  y  - 
p  ertrophie. 

)h.  Erb's  juvenile 
Form. 


Die  spinale  progressive  Muskelatrophie. 
Atrophia   musculorum   progressiva   spinalis. 

Die  wesentliche  klinische  Erscheinung  der  Krankheit  ist  die 
Atrophie  von  willkürlichen  Muskeln,  welche  an  einer  Stelle,  am  häufigsten 
am  Daumenballen  (type  Aran-Duchenne  der  Franzosen)  beginnt 
und  nach  Art  der  „individuellen  Atrophie"  (Charcot)  allmählich,  aber 
stetig  unter  fibrillären  Zuckungen  auf  den  grösseren  Theil  der  Körper- 
musculatur  fortschreitet.  Lähmungserscheinungen  treten  erst  secundär 
nach  Massgabe  des  Muskelschwundes  ein ;  dabei  langes  Erhaltenbleiben  und 
schliesslich  einfache  Verminderung  der  electrischen  (faradischen)  Erreg- 
barkeit, während  in  einzelnen  Muskeln  Zeichen  von  Entartungsreaction 
auftreten  (Erb);  Störungen  der  Sensibilität,  der  Hauternährung,  der 
Functionen  der  Sphincteren,  des  Gehirns  und  seiner  Nerven  fehlen  5  da- 
gegen combinirt  sich  die  spinale  progressive  Muskelatrophie  nicht  selten 
mit  progressiver  Bulbärparalyse. 

Anatomisch  handelt  es  sich  um  eine  degenerativeAtrophie 
nicht  nur  der  befallenen  Muskeln,  sondern  auch  der  mit  denselben  in 
Beziehung  stehenden  peripheren  Nerven,  der  vorderen  Wurzeln  und  der 
Ganglienzellen  in  den  graue  n  Vordersäulen  des  Rücken- 
marks. 
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Aetiologie. 
Die  Frage  der  Erblichkeit  wird  erst  an  der  Hand  einer  grösseren 
Anzahl  von  durch  die  Autopsie  mit  Sicherheit  als  spinale  Form  er- 
wiesenen Fällen  festgestellt  werden  müssen.  Die  Stammbäume  von  Familien, 
in  welchen  in  jeder  der  fünf  Generationen,  die  sich  auf  einen  Zeitraum 
von  150  Jahren  vertheilen ,  jedes  Mal  einige  Glieder  an  progressiver 
Muskelatrophie,  ja  in  einem  Beispiele  Trousseau's  Urgrossvater, 
Grossvater,  Vater  und  Sohn  erkrankt  waren,  stammen  sämmtlich  aus 
einer  Epoche,  wo  man  die  spinale  Muskelatrophie  von  den  myopathischen 
Formen  nicht  trennte ;  vielleicht  wird  die  Erblichkeit  vorwiegend,  wenn 
nicht  ausschliesslich,  bei  den  letzteren  beobachtet.  Während  bei  den  erblich 
belasteten  Individuen  die  Krankheit  meist  bis  zur  Pubertätszeit  oder  bald 
danach  sich  bemerklich  macht,  ist  dieselbe  im  Uebrigen  eine  Affection  des 
mittleren  Lebensalters.  Dies  ist  wohl  begreiflich,  wenn  wir  be- 
denken, dass  alle  die  Momente,  welche  als  Ursachen  der  progressiven 
Muskelatrophie  angesehen  werden,  wie  üeberanstrengung  gewisser  Mus- 
keln beim  Beruf,  Erkältungen,  Traumen,  Ueberreizung  des  Nervensystems 
durch  Excesse,  namentlich  geschlechtliche  und  endlich  psychische  Emo- 
tionen und  Syphilis  (s.  Ip.  21),  gerade  im  Mannesalter  im  grössten  Masse 
zur  Einwirkung  kommen.  Die  ätiologische  Bedeutung  der  habituellen 
üeberanstrengung  gewisser  Muskelgrupp en  haben  wir  schon 
oben  S.  215  hervorgehoben:  Schuhmacher,  Schneider,  Maurer,  Schmiede 
und  Schlosser  liefern  anerkanntermassen  kein  geringes  Contingent  zu 
den  an  progressiver  Muskelatrophie  Leidenden.  Nicht  zu  unterschätzen 
ist  ferner  die  längere  Einwirkung  der  Kälte,  namentlich  wenn 
sie  überanstrengte  Muskeln  trifft,  wie  in  dem  Falle  von  Dumenil, 
wo  Atrophie  der  unteren  Extremitäten  nach  langem  Stehen  im  Wasser 
beim  Fischen  eintrat.  Richter  in  Sonneberg  beobachtete  Atrophie  der 
Hände  bei  einem  Manne,  welcher  das  lästige  habituelle  Schwitzen  der 
Hände  durch  Eintauchen  derselben  in  Eis-  und  Schneewasser  kuriren 
wollte.  Das  der  Mehrzahl  dieser  Schädlichkeiten  im  Allgemeinen 
weniger  exponirte  weibliche  Geschlecht  wird  ungleich  seltener 
(19  Procent  nach  Friedreich)  von  progressiver  Muskelatrophie  befallen. 
Immerhin  sieht  man  auch  hier  wieder  die  Krankheit  lediglich  bei  hart 
arbeitenden  Frauen,  zu  denen  auch  die  Nähterinnen  gehören,  sich  aus- 
bilden, während  die  der  besseren  Stände  immun  bleiben.  Schliesslich 
können  erschöpfende  Krankheiten,  wie  Typhus  abdominalis,  Diphtherie 
und  dgl.,  namentlich  aber  auch  Affectionen  des  Centralnervensystems, 
selbst  scheinbar  völlig  abgelaufene,  wie  die  spinale  Kinderlähmung 
(s.  diese),  progressive  Muskelatrophie  im  Gefolge  haben. 
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Symptome. 

Der  Beginn  ist  gewöhnlich  ein  so  allmählicher,  schleichender,  dass 
viele  Kranke  auf  die  Abmagerung  der  Muskeln  erst  dann  aufmerksam 
werden,  wenn  der  Verlust  an  Kraft  und  Geschicklichkeit  sich  in  höherem 
Grade  bemerklich  macht.  Ja,  wenn  die  Atrophie  an  den  Schultern  be- 
ginnt, wird  dieselbe  nicht  selten  erst  von  Anderen  entdeckt :  bei  jungen 
Burschen  bei  der  Aushebung  vom  Militärarzt,  bei  Frauen  von  der 
Schneiderin. 

Zuerst  klagen  die  Kranken  über  schnelle  Ermüdung  der  Ex- 
tremitäten, der  oberen  bei  der  Handarbeit,  der  unteren  beim 
Gehen.  Lässt  man  die  Kranken  sich  entkleiden ,  so  ist  man  nicht 
selten  erstaunt,  dass  sie  noch  im  Stande  sind,  trotz  des  Fehlens  so  vieler 
Muskeln  ihre  Arbeit  zu  leisten.  Wo  man  sonst  gewohnt  ist,  abgerundete 
Reliefs  zu  finden ,  sind  vollständige  Abflachungen  oder  grubenartige 
Vertiefungen  zu  sehen.  An  den  flügeiförmig  abstehenden  Schulterblättern 
hängen  ohne  Halt  die  Ob  er  extr  emitäten  mit  stockdünnen  Oberarmen  und 
zur  Greifenklaue  verunstalteten  Händen.  An  den  unteren  Extremitäten 
schlottert  die  sonst  polsterartig  vorgetriebene  Haut  der  Gesässgegend  wie 
eine  zu  weite  Badehose  in  Falten  herab;  in  den  unteren  Zweidritteln 
der  nach  unten  schinkenartig  sich  verjüngenden  Oberschenkel  kann  man 
an  der  Vorderseite  den  Schenkelknochen  überall  dicht  unter  der  Haut 
fühlen,  nicht  selten  sind  auch  die  Waden  in  hohem  Grade  geschwunden. 

Die  Herabsetzung  der  Kraft  in  den  von  Atrophie  ergriffenen  Muskeln 
entspricht  keineswegs  immer  dem  Grade  der  Atrophie  5  vielmehr  können 
vollständig  functionsunfähige  Muskeln  in  Folge  von  übermässiger  Fett- 
entwicklung nicht  nur  das  gewöhnliche,  sondern  sogar  ein  ausserge- 
wöhnlich  grosses  Volumen  erreichen. 

Characteristisch,  wenn  auch  nicht  pathognomonisch  *),  sind  für  die 
progressive  Muskelatrophie  die  fibrillären  Zuckungen.  Wohin 
man  bei  weit  vorgeschrittener  Krankheit  an  dem  entblössten  Körper 
sein  Auge  richtet,  überall  sieht  man  einzelne  Muskelbündel  sich  schnell 
contrahiren  und  ebenso  schnell  wieder  erschlaffen,  so  dass  der  Anblick 
grösserer  Muskelflächen,  namentlich  am  Rücken,  dem  eines  auf-  und 
abwogenden  Aehrenfeldes  gleichen  kann.  Wichtig  ist  es  zu  wissen,  dass 
fibrilläre  Zuckungen  auch  in  scheinbar  noch  gesunden  Muskeln  die  be- 


*)  Die  Erfahrung  von  Charcot,  dass  fibrilläre  Zuckungen  besonders  an 
den  unteren  Extremitäten  völlig  gesunde  Mediciner  ohne  Grund  beunruhigen 
können,  habe  ich  ebenfalls  gemacht. 
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reits  beginnende  Degeneration  anzeigen:  sie  sind  die  Vorläufer  des  nahe 
bevorstehenden  Schwundes.  Man  kann  sie  hervorrufen  durch  Anblasen, 
mechanische  oder  faradische  Reizung. 

Die  electrische  Untersuchung  giebt  im  Beginne  über  die 
Ausdehnung  der  Atrophie  keine  besonderen  Aufschlüsse,  weil,  so  lange 
noch  gesunde  Fasern  in  einem  Muskel  vorhanden  sind,  dieser  auch  noch 
auf  den  electrischen  Reiz  reagirt ;  wohl  aber  lehrt  sie  noch  besser  als 
die  functionelle  Prüfung  den  Verlust  an  contractionsfähiger  Substanz  im 
einzelnen  Muskel  abschätzen :  ein  Biceps  brachii ,  welcher  auf  wenige 
normale  Muskelbündel  reducirt  ist,  wird  in  Folge  faradischer  Reizung 
den  Vorderarm  nicht  so  prompt  und  kräftig  gegen  den  Oberarm  herauf- 
ziehen wie  ein  gesunder  Muskel.  Aus  diesem  Grunde  empfiehlt  es  sich, 
bei  der  electrischen  Prüfung  bereits  hochgradig  veränderter  Muskeln, 
das  betreffende  Gelenk  zuvor  über  die  Mittellage  hinauszubringen,  also 
z.  B.  bei  Prüfung  des  Biceps  den  Vorderarm  gegen  den  Oberarm  in 
einen  spitzen  Winkel  zu  stellen.  Nach  M.  Rosenthal  kann  die  galva- 
nische Erregbarkeit  in  der  dem  Centrum  nahe  gelegenen  Nervenbahn 
erhalten,  in  den  mehr  peripheren  Nervenstrecken  geschwunden  sein. 
Erb  hat  bei  der  typischen  spinalen  Muskelatrophie  in  hochgradig  er- 
krankten Muskeln  die  Entart ungsreaction  nie  vermisst.  Besonders 
häufig  kann  man  die  partielle  EAR  nachweisen:  im  Nerven  ist  die 
Erregbarkeit  für  beide  Ströme  nicht  aufgehoben  und  ebensowenig  die 
directe  faradische  Erregbarkeit  der  Muskeln;  dagegen  findet  man  bei 
directer  galvanischer  Reizung  der  Muskeln  erhöhte  Erregbarkeit  der- 
selben, sowie  die  characteristischen  trägen  Zuckungen,  am  deutlichsten  als 
Anodenschliessungszuckungen.  Schon  hier  wollen  wir  als  diagnostisch 
wichtig  hervorheben,  dass  bei  allen  bis  jetzt  bekannten  myopathischen 
Formen  die  EAR  niemals  nachgewiesen  werden  konnte,  sondern  nur 
einfache  Herabsetzung  der  faradischen  und  galvanischen  Erregbarkeit. 

Die  initiale  Lopalisation  der  Atrophie  hat  in  den  meisten 
Fällen  in  den  oberen  Extremitäten  und  hier  wieder  in  einigen  Muskeln 
der  rechten  Hand  statt.  Diese  als  Typus  Aran-Duchenne  be- 
zeichnete initiale  Localisation  galt  früher  geradezu  als  pathognomonisch, 
so  dass  noch  jetzt  ältere  Aerzte  Fälle ,  wo  sie  fehlt ,  überhaupt  nicht 
als  progressive  Muskelatrophie  gelten  lassen  wollen.  Bald  wird  der 
Daumenballen  (Friedreich),  bald  der  Interosseus  primus  (Eulen- 
burg)  zuerst  von  der  Atrophie  befallen.  Seltener  werden  zuerst  die 
Muskeln  der  Schulter  ergriffen  und  hier  wieder  der  Deltamuskel,  noch 
seltener  die  der  unteren  Extremität,  der  Quadriceps  oder  die  Waden- 
muskeln. 
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Die  Atrophie  gewisser  Muskeln  hat  nicht  nur  Herabsetzung  der  Kraft 
und  Geschicklichkeit  beim  Gebrauch  zur  Folge,  sondern  dieselbe  bringt 
auch  nothwendigerweise  Stellungsanomalien  und  Deformitäten 
an  Rumpf  und  Gliedern  hervor. 

An  der  Hand  erscheint  die  Hohlhand  in  Folge  von  Schwund 
des  Daumen-  und  Kleinfingerballeus  als  eine  plane  Fläche ,  später 
sogar  wie  ausgehöhlt  in  Folge  von  Atrophie  der  Lumbricales.  Der 
Daumen  steht  nicht  mehr  in  Opposition  zu  den  übrigen  Fingern, 
sondern  ist  in  Reih  und  Glied  mit  ihnen  gerückt  und  ist  beständig  dem 
Zeigefinger  genähert  (Affenhand).  In  anderen  Fällen  steht  er  in  Folge 
von  Atrophie  des  Opponens  und  Adductor  pollicis  in  Abductionsstellung. 
Am  Handrücken  fällt  sodann  das  Eingesunkensein  der  Zwischenknochen- 
räume auf,  namentlich  ist  die  Muskulatur  des  ersten  so  geschwunden, 
dass  man  zwischen  dem  tastenden  Daumen  und  Zeigefinger  nur  noch 
eine  Hautduplicatur  hat.  Im  weiteren  Verlauf  hat  die  Atrophie  der 
Interossei  eine  Deformität  der  Hand  zur  Folge,  welche  wir  gelegentlich 
der  Lähmung  des  N.  ulnaris  (s.  Ip.  276  Figur  53)  als  Greifenklaue 
(main  en  gritfe)  kennen  gelernt  haben. 

Am  Vorderarmrücken  erscheint  zuweilen  der  eine  oder  andere 
Muskel  seiner  ganzen  Länge  nach  wie  mit  dem  Hohlmeissel  heraus- 
geschält. 

Am  Oberarm  ist  bald  der  Deltoideus  allein  oder  vornehmlich 
atrophirt,  bald  sind  es  die  übrigen  Muskeln,  namentlich  der  Biceps, 
während  der  Triceps  oft  lange  Zeit  intact  bleibt.  An  der  Schulter 
kann  die  Atrophie,  wie  ich  zweimal  gesehen,  sich  auf  den  Infraspinatus 
allein  beschränken.  In  Folge  von  Atrophie  der  Schulterblattheber, 
namentlich  auch  des  Serratus ,  sinkt  die  ganze  Schulter  herab ;  die 
Schulterlinie  fällt  alsdann  steil  ab  und  wird  schliesslich  nur  noch  durch 
einen  strangartigen  Rest  der  obersten  Partien  des  CucuUaris  gebildet. 
Ist  ein  grosser  Theil  der  Schultermuskeln  atrophirt,  so  hängen  die  Arme 
wie  angenähte  Puppenarme  schlaff  zur  Seite  des  Rumpfes  herab,  und 
die  zuweilen  noch  functionsfähigen  Hände  können  dann  nur  benutzt 
werden,  wenn,  wie  ich  dies  bei  Nähterinnen  wiederholt  gesehen,  die 
Arme  am  Ellenbogen  unterstützt  sind.  Das  An-  und  Auskleiden  macht 
alsdann  grosse  Schwierigkeiten,  wird  aber  schliesslich  doch  noch  durch 
Schleuderbewegungen,  Verschränkungen  des  Rumpfes  und  Festhalten  der 
Kleidungsstücke  mit  dem  Munde  fertig  gebracht.  Bei  Atrophie  des 
Serratus  tritt  flügeiförmiges  Abstehen  des  Schulterblattes  ein ;  letzteres 
erscheint  schliesslich  an  seinem  inneren  oberen  Rande  durch  den  als 
Strang  hervortretenden  Levator  anguli  scapulae  aufgehängt.  Sind  gleich- 
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zeitig  auch  die  mittlere  Portion  des  CucuUaris  und  die  Rhomboidei 
atrophisch,  so  sind  beide  Schultern  in  toto  durch  den  Pectoralis  major 
nach  vorn  gezogen. 

Atrophie  derRückgratsstrecker,  ebenso  wie  die  der  Bauch - 
m  u  s  k  e  1  n  haben  Lordose  und  schwankenden  Gang  zur  Folge  (s.  I  p.  282). 

An  den  unteren  Extremitäten  ist  am  häufigsten  der  Quadriceps 
zuerst  befallen ;  seltener  die  Gesäss-  oder  Wadenmuskeln.  Deformitäten 
wie  Klumpfuss  werden  an  den  unteren  Extremitäten  nur  ganz  aus- 
nahmsweise beobachtet. 

Die  weitere  Verbreitung  der  Atrophie  geschieht  nur 
äusserst  selten  in  der  Weise,  dass  nach  dem  initial  befallenen  Muskel 
die  nächstbenachbarten  an  die  Reihe  kommen;  auch  werden  nicht  etwa 
die  von  demselben  Nerven  versorgten  Muskeln  zuerst  ergriffen.  Viel- 
mehr ist  es  für  die  progressive  Muskelatrophie  charakteristisch,  dass 
die  Verbreitung  sprungweise  vor  sich  geht:  nach  dem  initial 
atrophirten  Daumenballen  kann  zunächst  der  Deltoideus  ergriffen  werden. 
Charcot  bezeichnet  dies  als  „Atrophie  individuelle".  Dagegen  beob- 
achtet man  ganz  gewöhnlich,  dass  an  der  entsprechenden  Extremität  der 
anderen  Seite  zunächst  die  mit  den  bereits  befallenen  symmetrischen 
Muskeln  afficirt  werden.  Gewisse  Muskeln  und  Muskelgruppen,  wie 
die  Muskeln  im  Gesicht  und  am  Kopf  (s.  unten  myopathische  Formen), 
bleiben  fast  ausnahmslos  verschont. 

Im  Vergleich  zu  den  beschriebenen  Erscheinungen  der  Muskel- 
atrophie treten  alle  weiter  zu  erwähnenden  als  nebensächlich  zurück: 

Die  Sensibilität  der  Haut  und  der  Muskeln  dürfte  bei  aus- 
schliesslicher Erkrankung  der  Vordersäulen  intact  sein;  bei  den  deutero- 
pathischen  Formen,  sowie  bei  den  peripher  entstandenen  kann  Anästhesie 
vorhanden  sein.  Muskelschmerzen  sind  zum  Theil  auf  die  unver- 
meidliche Zerrung  zurückzuführen ,  welche  z.  B.  an  den  atrophirenden 
Schultermuskeln  die  Schwere  des  herabhängenden  Arms  hervorbringt. 
Zum  Unterschied  von  der  amyotrophischen  Lateralsclerose 
(s.  diese)  vermissen  wir  die  bei  jener  niemals  fehlende  Steigerung  der 
Sehnenreflexe  an  den  oberen  Extremitäten;  an  den  unteren  finden 
wir  den  Patellarreflex  erhalten,  so  lange  der  Quadriceps  nicht  der 
Atrophie  verfallen  ist. 

Trophische  Störungen  sind  an  der  Haut  als  Pemphigus, 
Herpes  oder  Liehen  ähnliche  Ausschläge,  an  den  Knochen,  namentlich 
an  den  Mittelhandknochen,  als  Verdickung  oder  auch  als  Atrophie,  an 
den  Gelenken,  namentlich  denen  der  Finger ,  als  schmerzhafte  An- 
schwellungen beobachtet. 
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Als  vasomotorische  Störung  ist  die  bläuliche  oder  blasse 
und  kühle  Beschaffenheit  der  befallenen  Extremitäten  zu  deuten.  Ge- 
wöhnlich besteht  locale  Hyperidrosis,  selten  Anhidrosis  (s.  I. 
p.  384).  Fiebererscheinungen  will  Friedreich  in  einzelnen 
Fällen  gesehen  haben.  Ueber  die  Beschaffenheit  des  Harns  gehen  die 
Angaben  auseinander ;  M.  Rosenthal  fand  in  drei  Fällen  Verminderung 
des  Kreatinin.  Das  Allgemeinbefinden  bleibt  lange  Zeit  unge- 
stört, daher  hat  die  progressive  Muskelatrophie  in  den  meisten  Fällen 
einen  sehr  chronischen  Verlauf,  zumal  da  von  Zeit  zu  Zeit  lange  Pausen 
eintreten  können,  während  welcher  der  Process  in  den  Muskeln  Still- 
stand zu  machen  scheint.  Erst  wenn  die  Respirationsmuskulatur,  nament- 
lich das  Zwerchfell  von  der  Atrophie  befallen  wird,  treten  Athmungs- 
beschwerden,  namentlich  Erschwerung  der  Expectoration  ein.  Am 
verhängnissvollsten  ist  aber  das  in  vielen  Fällen  beobachtete  Hinzu- 
treten von  Bulbärparalyse  mit  dem  bekanntlich  schnell  tödtlichen 
Ausgange.  Hier  ist  differentialdiagnostisch  zu  beachten,  dass  bei  der 
amyotrophischen  Lateralsclerose  die  Bulbärparalyse  nicht  selten  gleich- 
zeitig mit  den  Lähmungserscheinungen  an  den  Oberextremitäten  oder 
wenigstens  sehr  früh,  bei  der  progressiven  Muskelatrophie  aber  erst 
als  Schlussact  der  Krankheit  aufzutreten  pflegt. 

Pathologische  Anatomie. 

Die  Muskeln  erscheinen  makroskopisch  von  mehr  blass 
röthlichem  oder  gelblichem  Aussehen  und  dem  Volumen  nach  ver- 
schmächtigt,  die  am  stärksten  veränderten  gar  in  gelbweissliche,  dünne 
Bindegewebsstränge  verwandelt.  Ist  dagegen  interstitielle  FettgeVebs- 
wucherung  hinzugetreten ,  so  können  sie  umgekehrt  von  übermässigem 
Volumen  sein,  haben  aber  das  Aussehen  von  mit  einzelnen  Muskel- 
streif eben  durchwachsenen  Fettmassen. 

Mikroskopisch  lassen  sich  sowohl  an  den  Muskelfibrillen,  wie 
an  dem  interstitiellen  Gewebe  Veränderungen  nachweisen.  An  jenen 
bestehen  dieselben  bald  in  einfacher,  bald  in  degenerativer 
Atrophie.  Bei  der  einfachen  Atrophie  erscheinen  die  Muskel- 
fasern nicht  unwesentlich  verschmälert,  zeigen  aber  noch  deutlich  ihre 
Querstreifung,  bei  der  degenerativen  zerfallen  sie  bald  der  Länge 
oder  Quere  nach  in  Fasern  oder  unregelmässige  Klümpchen  (fibril- 
läre,  bezüglich  Scheiben  artige  Zerklüftmig),  oder  in  kleine  glän- 
zende Fettkörnchen  (körnigfettige  Atrophie).  Ausserdem  wird  ge- 
legentlich auch  die  in  neuerer  Zeit  allerdings  als  Kunstproduct  verdäch- 
tigte wachsartigeDegeneration  gefunden.  Die  interstitiellen 
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Vorgänge  bestehen  entweder  in  Wucherung  des  Bindegewebes  oder 
des  Fettgewebes.  Im  ersteren  Falle  haben  wir  cirrhotische  Schrum- 
pfung, im  letzteren  Durchwachsensein  des  Muskels  mit  Fett.  Alle  diese 
Veränderungen  studirt  man  am  besten  an  aus  dem  lebenden  Muskel 
harpunirten  oder  besser  herausgeschnittenen  Muskelpartikeln.  An  den 
peripheren  Nerven  und  den  vorderen  Wurzeln  kann  man 
ebenfalls  Atrophie  der  Nervenfasern  mit  oder  ohne  interstitielle  Binde- 
gewebswucherung  nachweisen. 

Für  die  Diagnose  der  spinalen  Muskelatrophie  ist  aber  unum- 
gänglich erforderlich  der  Nachweis  der  typischen  Veränderungen  am 


Querschnitt  des  Halsmarks  tei  protopathischer  spinaler  Muskelatrophie  (nach  Charcot). 

Im  linken  Vorderhorn   sind    die  Nervenzellen    erhalten,    aher  qualitativ  verändert ;  im  rechten  da- 
gegen fast  vollständig  atrophirt;   nur  eine   kleine  (hellgehaltene)  Gangliengi-uppe  rechts  unten  ist 

noch  erhalten. 


Rückenmark,  bestehend  in  Schwund  der  grossen  Ganglien- 
zellen der  Vordersäulen.  Diesem  gegenüber  kommen,  im  Gegen- 
satz zu  der  spinalen  Kinderlähmung,  die  interstitiellen  Veränderungen  in 
derNeuroglia  in  den  meisten  Fällen  wenig  oder  gar  nicht  in  Betracht. 
Das  Zwischengewebe  besteht  aus  besonders  feinen  Fasern  mit  vielen 
Spinnenzellen.  Zum  Unterschiede  von  der  amyotrophischen  Lateralscle- 
rose  finden  wir  die  Pyramidenstrangbahnen  völlig  intact. 


Seelig müller,    Gehirn-  u.  Eückenmarkskrankheiten. 
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Diagnose. 

Die  Differentialdiagnose  von  der  spinalen  Kinder- 
lähmung wird  bei  dieser  besprochen  werden.  Von  der  amyotro- 
phischen Lateralsclerose  unterscheidet  sich  die  progressive 
Muskelatrophie  dadurch,  dass  bei  jener  die  Lähmung  der  Atrophie 
vorangeht,  und  spastische  Erscheinungen,  vor  allem  Steigerung  der 
Sehnenreflexe,  vorhanden  sind,  welche  dieser  abgehen.  Die  nach  trau- 
matischer Läsion  des  N.  ulnaris  entstehende  Greifenklaue  unter- 
scheidet sich,  abgesehen  von  dem  eventuellen  Vorhandensein  einer  Narbe, 
von  der  bei  unserer  Affection  beobachteten  dadurch,  dass  bei  jener  die 
Lähmung  der  Atrophie  vorausgeht,  dass  die  beiden  letzten  Finger  viel 
mehr  flectirt  sind,  dass  Anästhesie  und  trophische  Störungen  in  der  Haut 
vorhanden  sind  und  dass  die  Atrophie  sich  dauernd  auf  das  Ulnaris- 
gebiet  beschränkt  und  nicht  andere  Muskeln  ergreift.  Die  nach  mul- 
tipler Neuritis  zurückbleibende  Muskelatrophie  pflegt  unter  ganz 
anderen  Erscheinungen  (Fieber,  Schmerzen,  Par-  und  Anästhesien)  sich 
auszubilden  (s.  I.  p.  116). 

Bei  der  deuteropathischen  Form  gehen  andere  spinale  Sym- 
ptome der  Muskelatrophie  voraus.  Die  Diff"erentialdiagnose  von  den 
myopathischen  Formen  s.  unten  bei  diesen. 

Prognose. 

Am  günstigsten  gestaltet  sich  nach  meiner  Erfahrung  die  Prognose 
in  allen  Fällen,  wo  ohne  hereditäre  Belastung  einfache  Ueberanstrengung 
grosser  Muskelgruppen  die  Ursache  ist.  So  sah  ich  bei  einer  schwäch- 
lichen Nähterin,  welche  sich  beim  Nähen  übermässig  angestrengt  hatte, 
die  hochgradige  Atrophie  der  Hände  und  Vorderarme  unter  faradischer 
Behandlung  schnell  zurückgehen.  Im  Uebrigen  ist  die  Prognose  un- 
günstig, weil  auf  Heilung  keine  Aussicht  ist,  sondern  im  besten  Falle 
der  Process  auf  kurze  Zeit  Stillstand  macht,  um  dann  doch  wieder  weiter 
fortzuschreiten. 

In  Betreff"  der  Lebensdauer  sind  die  Aussichten  nicht  so  ungünstig 
in  den  Fällen,  wo  alle  diätetischen  und  therapeutischen  Maassregehi 
consequent  durchgeführt  werden.  Schliesslich  kann  die  Krankheit  an  sich 
durch  Lähmung  der  Respirationsmuskeln  oder  durch  Combination  mit 
Bulbärparalyse  zum  Tode  führen. 

Therapie. 
Prophylactisch  sind  hereditär  Disponirte  vor  Erkältungen  und 
Ueberanstrengung  der  Muskeln  zu  warnen. 
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Von  den  gegen  die  progressive  Muskelatrophie  empfohlenen  Mitteln 
vermag  noch  am  meisten  dieElectricität,  und  sollte  daher  ein  Heil- 
versuch mit  derselben  nie  unterlassen  werden.  Selbst  in  den  schwersten 
Fällen,  wo  auf  nachhaltige  Besserung  nicht  mehr  zu  hoffen  ist ,  vermag 
die  electrische  Behandlung  vorübergehend  zu  nützen.  Zwei  Nähterinnen 
mit  hochgradiger  Atrophie  des  Schultergürtels  rühmten  die  Erleichte- 
rung ,  welche  sie  jedesmal  nach  dem  Electrisiren  beim  Gebrauch  ihrer 
oberen  Extremitäten  verspürten.  Daher  der  wohlgegründete  Rath  bei 
grosser  Ausdehnung  der  Muskelatrophie  jedesmal  ausschliesslich  die  am 
wenigsten  entbehrlichen  Muskelgruppen  zu  electrisiren.  Die  electrische 
Behandlung  ist  zunächst  die  I.  p.  101  bei  Lähmungen  empfohlene; 
ausserdem  kann  man  aber  auch  die  Galvanisation  des  Rückenmarks  und 
die  des  Sympathicus  am  Halse  versuchen.  Im  üebrigen  empfehlen  sich 
alle  gegen  Lähmungen  empfohlenen  Agentien,  namentlich  auch  Massage 
und  Heilgymnastik;  nur  soll'  man  bei  Anwendung  dieser,  wie  bei  der 
electrischen  Behandlung  nie  vergessen,  dass  man  es  mit  kranken  Muskeln 
zu  thun  hat,  welche  nicht  überreizt  werden  dürfen.  Von  inneren  Mitteln 
kommen  Eisen,  Arsenik  und  Strychnin  in  Betracht.  Die  schnelle 
Heilung  eines  Falles  auf  luetischer  Basis  durch  Antisyphilitica  ist 
L  p.  21  erwähnt. 


Anhang. 

Verschiedene  Formen  der  myopathischen  progressiven 

Muskelatrophie. 

Allgemeines.  Es  ist  mir  schon  jetzt  nicht  zweifelhaft,  dass  die 
hier  zu  beschreibenden  Formen  der  primär  myopathischen  Muskel- 
atrophie nicht  besondere  Krankheiten,  sondern  nur  verschiedene  Formen 
derselben  primären  Myopathie  darstellen.  Hypertrophie  einzelner  Muskeln 
wird  nicht  nur  bei  der  typischen  Pseudohypertrophie,  sondern  auch  bei 
den  beiden  anderen  Formen  nicht  selten  beobachtet,  und  was  die  Be- 
theiligung des  Gesichts  anlangt,  so  ist  eine  gewisse  Starre  der  Gesichts- 
züge und  Schwerfälligkeit  der  mimischen  Bewegungen  auch  bei  manchen 
Fällen  von  Pseudohypertrophie  nicht  zu  verkennen.  Schliesslich  hat 
Grandenigo  auch  auf  die  anatomische  Identität  der  myopathischen 
Formen  hingewiesen ,  indem  er  gelegentlich  der  mikroskopischen  Unter- 
suchung eines  Falles  von  Pseudohypertrophie  die  Bemerkung  macht, 
dass  der  atrophische  mehr  fibrös  entartete  Biceps  von  den  hypertrophi- 
schen mehr  Fettgewebe  enthaltenden  Wadenmuskeln  sich  nur  durch  die 
verschiedene  Intensität  des  Krankheitsprocesses  unterscheidet.    Ich  bin 

15* 
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überzeugt,  dass  weitere  Untersiicliiuigen  die  Identität  der  rayopathischen 
Formen  feststellen  werden.  Alsdann  würde  einer  typischen  spinalen 
Form  (primäre  Myelopathie)  eine  ebenso  typische  myopathische  Form 
(primäre  Myopathie)  gegenüberstehen. 


1.   P  seudohypertrophie  der  Muskeln. 
Atrophia  miisculornm  lipomatosa. 

Das  Characteristische  dieser  Krankheit  ist  die  auf  Vermehrung  des 
interstitiellen  Fettgewebes  beruhende  nicht  selten  excessive  Volums- 
vergrösserung  gewisser  Muskeln,  welche  scheinbar  in  grellem 
Widerspruche  steht  mit  der  stark  herabgesetzten  oder  ganz 
aufgehobenen  Leistungsfähigkeit  derselben.  Neben  den  hyper- 
voluminösen Muskeln,  welche  wesentlich  an  den  unteren  Extremitäten 
sich  finden,  kann  man  in  den  meisten  Fällen  das  Vorhandensein  von 
atrophirten  Muskeln  am  Rumpf  und  den  oberen  Extremitäten  nachweisen. 
Die  genauere  Kenntniss  der  Krankheit  verdanken  wir  erst  der  neueren  Zeit. 

Aetiologie. 

Die  Annahme  einer  hereditären  Anlage  erscheint  gerade 
bei  dieser  Form  besonders  gerechtfertigt,  insofern  dieselbe  schon  im 
frühen  Kindesalter  und  nicht  selten  gleichzeitig  b  ei  m  eh- 
re ren  Geschwistern  beobachtet  wird.  Zudem  ist  nicht  selten  eine 
wirkliche  Erblichkeit  in  aufsteigender  Lini  e  nachgewiesen, 
so  bei  den  von  Barsikow  (Inauguraldissertation  Halle  1872)  beschrie- 
benen, von  mir  selbst  zum  Theil  untersuchten  24  Fällen  in  2  verwandten 
Familien.  Wie  häufig  die  Atfection  im  Kindesalter  beginnt,  beweist 
eine  Zusammenstellung  von  100  Fällen  durch  Seidel:  94  Mal  hatte 
die  Krankheit  vor  Ablauf  des  15.  Lebensjahres  begonnen.  Und  auch 
bei  solchen  Kranken,  welche  erst  im  reiferen  Alter  erkrankt  sein  wollen, 
lassen  sich  bei  genauer  Nachforschung  Spuren  der  Aff'ection  bis  in  das 
Kindesalter  zurückverfolgen.  Vorwiegend  befallen  ist  das  männliche 
Geschlecht.  In  den  heimgesuchten  Familien,  in  welchen  nicht  selten 
Inzucht  nachgewiesen  ist,  sind  mehrfach  Scrophulose  und  Tuberculose, 
wie  auch  Nervenkrankheiten  constatirt  worden.  Zuweilen  tritt  die 
Affection  im  Anschluss  an  acute  Krankheiten  (Masern,  Scharlach,  Variola, 
Diphtherie)  auf. 
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Symptome. 

In  allen  Fällen  und  in  allen  Stadien  der  Krankheit  bleibt  die  herab- 
gesetzte Leistungsfähigkeit  der  Muskeln  und  zwar  zunächst 
in  den  unteren  Extremitäten  das  am  meisten  hervorstechende  Symptom. 
Bei  vielen  Kindern  stellt  sich  dieselbe  schon  heraus  zu  der  Zeit,  wo  sie 
laufen  lernen  sollen :  sie  lernen  erst  spät  schwer  und  unbeholfen  gehen ; 
klagen  leicht  über  Ermüdung  in  den  Beinen,  fallen  häufig  hin  und  sind 
nicht  selten  nur  mit  Mühe  zum  Gehen  zu  bewegen.  In  anderen  Fällen 
bildet  sich  die  Affection  erst  im  späteren  Kindesalter,  im  5.  bis  8. 
Lebensjahre  aus.  Alsdann  fällt  es  auf,  dass  den  Kindern  das  Laufen, 
Springen  und  Treppensteigen  schwer  und  immer  schwerer  wird.    Sie 


Die  verscliiedenen  Stellungen,  welche  Kinder  mit  hereditärer  Muskelatropliie  beim  Aufrichten 
vom  Boden  nach  einander  einnehmen  (nach  Gowers). 


fallen  leicht  hin  und  können,  ohne  sich  an  einem  anderen  Gegenstande 
anzuhalten,  nur  langsam  und  in  eigenthümlicher  Weise  sich  wieder  auf- 
richten. Auf  Figur  67  in  1  hat  sich  der  Kranke  aus  der  liegenden 
Stellung  bereits  in  die  Knie- Armstütz- Stellung  begeben,  in  2  auf  die 
Fusszehen  erhoben,  in  3  beginnt  er,  auf  die  des  Gleichgewichts  halber 
breitspurig  aufgesetzten  Unterextremitäten  und  den  einen  Arm  sich 
stützend,  das  allmähliche  Aufrichten  durch  Aufklettern  mit  den  Händen 
an  seinen  eigenen  Schenkeln,  wie  es  in  4  zu  sehen  ist.  Sehr  bald  bildet 
sich  Lordose  der  Lendenwirbelsäule  aus,  der  Gang  wird  watsckelnd, 
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von  einer  Seite  zur  anderen  schwankend.  Die  Lordose  kann  durch 
folgende  verschiedene  Momente  hervorgebracht  sein :  Schwäche  der 
Wirbelsäulenstrecker,  Schwäche  der  Muskeln,  welche  das  Becken  gegen 
die  Oberschenkel  extendirt  erhalten  (gerade  in  der  Höhe  der  Trochanteren 
imponirt  die  Atrophie  der  vom  Oberschenkel  zum  Rücken  ziehenden 
Muskeln  oft  wie  eine  Einschnürung),  Verlegung  des  Schwerpunktes  in 
Folge  der  Equinusstellung  beim  Stehen  und  Gehen. 

In    lebhaftem    Contrast    zu   dieser  Herab- 
setzung der  functionellen  Leistung   steht  in  ty- 
pischen  Fällen    der   die   Norm   weit   über- 
schreitende   Umfang     gewisser    Mus- 
keln.   Fast  durchweg  sind  es  die  Muskeln  der 
unteren  Extremitäten  und  von  diesen  wieder  die 
Wadenmuskeln,   die  Glutaeen  und   der  Quadri- 
ceps,  welche,  manchmal  bis  zum  Unförmlichen, 
verdickt    erscheinen.     Hierzu    kommt   zuweilen 
noch  eine  abnorm  starke  Entwicklung  der  Rück- 
gratsstrecker, welche  alsdann  in  ihrer  Lenden- 
partie als  zwei   dicke  Wülste  vorspringen,    die 
eine  tiefe  Rinne  zwischen  sich  lassen  (s.  Figur 
68).  Seltener  zeigen  auch  einzelne  Muskeln  der 
oberen  Extremitäten,  besonders  der  Deltamuskel, 
eine  beträchtliche  Volumszunahme.  Viel  häufiger 
steht  gerade  die  Musculatur    der    oberen  Extre- 
mitäten   durch  ausgesprochene  Abmagerung  in 
lebhaftem  Contrast  zu  der  der  unteren.  Jedenfalls 
ist  wohl  zu  beachten,  dass  im  Gegensatz  zu  der 
spinalen    typischen  Form    der    progressiven 
Muskelatrophie  nicht  die  oberen,  sondern  durch- 
weg   die  unteren  Extremitäten  zuerst  in  ihrer 
Leistungsfähigkeit    beeinträchtigt   werden.      Im 
Anfang  kann  die  eine  Körperhälfte  mehr  befallen 
sein   als   die   andere;   später   gleicht  sich  dies 
meist  aus. 

In  hochgradigen  Fällen  stellen  die  unteren  Extremitäten  unförm- 
liche Massen  dar,  welche  in  der  Gegend  der  Kniegelenke  eingeschnürt 
und  weiter  durch  Klumpfassbildung  mit  Greifenklauenstellung  der  Zehen 
verunstaltet  erscheinen.  Solche  Kranke  vermögen  sich  selbst  im  Zimmer 
nur  noch  dadurch  zu  bewegen,  dass  sie  auf  einem  Stuhl  sitzend  um- 
herrutschen. Verlieren  auch  die  oberen  Extremitäten  ihre  Kraft,  so  sind 


68. 
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musculoruin 
(nach  Duchenne). 
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sie  bei  jedem  Bewegungsversuehe  auf  die  Unterstützung  Anderer  ange- 
wiesen. Anfangs  und  besonders  bei  Kindern  sind  die  entarteten  Muskeln 
weich  oder  lipomartig  anzufühlen;  später  findet  man  in  Folge  von 
massenhafter  Bindegewebsneubildung  namentlich  an  den  Wadenmuskeln, 
durch  deren  Contractiou  die  Ferse  stark  in  die  Höhe  gezogen  ist,  eine 
auffällig  derbe  Consistenz,  auch  dann  noch,  wenn  die  ursprünglich  hyper- 
trophischen Wadenmuskeln  schliesslich  atrophiren. 

In  dem  Vorstehenden  haben  wir  lediglich  die  Schulfälle  unserer 
Affection  gezeichnet  ;  es  ist  aber  nicht  zu  vergessen,  dass  die 
Volumszunahme  zunächst  keineswegs  immer  eine  so  hochgradige  zu 
sein  braucht,  sondern  nicht  selten  eine  massige  ist,  so  dass  sie  sich 
nur  durch  Vergleichung  des  Volumens  der  dann  meist  allein  verdickt 
erscheinenden  Waden  mit  dem  des  Oberschenkels,  namentlich  aber 
mit  dem  der  oberen  Extremität  herausstellt  und  ohne  die  Herabsetzung 
der  Leistungsfähigkeit  beim  Laufen,  Treppensteigen  u.  s.  w.  gar  nicht 
beachtet  werden  würde.  Zeigen  doch  viele  muskelschwache,  aber 
sonst  gesunde  Kinder  ein  auffälliges  Missverhältniss  des  Volumens 
der  unteren  Extremitäten,  speciell  der  Waden,  im  Vergleich  zu  dem 
der  oberen  Extremitäten.  Auffällig  ist  es  ausserdem,  dass  gerade 
die  „krankhaft  veränderten"  Waden  bei  manchen  an  sogenannter 
Lipomatose  leidenden  Kindern  einer  nicht  unbedeutenden  Kraftent- 
wicklung  fähig  sind,  was  sich  auch  durch  das  oft  gewaltig  hervor- 
springende Relief  derselben  bei  Bewegungen,  namentlich  aber  auch  beim 
Electrisiren  ausdrückt.  In  einzelnen  Fällen  sah  ich  dabei  oder  auch 
spontan  tonischen  Krampf  der  Waden  eintreten,  ja  in  manchen  erinnern 
die  spastischen  Erscheinungen  an  den  hypertrophirten  Muskeln  geradezu 
an  Myotonie  (s.  diese). 

Fibrilläre  Zuckungen  fehlen.  Die  electrische  Erregbarkeit  ist  sehr 
früh  für  beide  Ströme  herabgesetzt,  später  völlig  erloschen,  aber  nie- 
mals ist  EAR  nachgewiesen. 

Eine  Betheiligung  des  quergestreiften  Herzmuskels  an  der 
Hypertrophie  durch  eine  auffallende  Schwäche  und  Verlangsamung  der 
Herzcontractionen ,  wie  bei  dem  10jährigen  Kranken  von  Demme, 
wahrscheinlich  gemacht,  ist  durch  Götz  unter  10  Fällen  6  Mal  ana- 
tomisch nachgewiesen. 

Die  Haut  über  den  hypervoluminösen  Muskeln  ist  straflfgespannt, 
glänzend  und  sieht  häufig  wie  marmorirt  aus.  Die  Sensibilität  ist 
unverändert.  Der  Patellarreflex  verschwindet,  sobald  der  Quadri- 
ceps  wesentlich  verändert  ist.    Die  psychischen  Functionen  sind 


232  Myopathisclie  progressive  MuskelatropMe. 

in  der  überwiegend  grossen  Mehrzahl  der  Fälle  intact;   nur  zuweilen 
ist  Imbecillität,  bis  an  Idiotie  heranstreifend,  beobachtet. 


Verlauf. 
Der  Verlauf  ist  ein  durchaus  chronischer.  Das  Initialstadium 
zeichnet  sich  durch  die  zunehmende  Schwäche  der  Beine,  die  Lordose 
und  den  watschelnden  Gang  aus.  In  Monaten  oder  Jahren  bildet  sich 
sodann  die  Volumszunahme  einzelner  Muskeln  aus,  zuerst  gewöhnlich 
der  Wadenmuskeln  und  Glutaeen,  später  gewisser  Muskeln  an  Rumpf 
und  Armen.  Noch  später  kommt  es  zur  ausgesprochenen  Atrophie  und 
Lähmung  aller  befallenen  Muskeln.  So  werden  die  Bewegungen  der 
Extremitäten  und  des  Rumpfes  allmählich  immer  beschränkter,  bis  sich 
der  Rest  des  Lebens  im  Lehnstuhl  und  Bett  abspielt.  Aber  auch  als 
hülflose  Krüppel  mit  contracten  Extremitäten  können  solche  Kranke  bei 
guter  Pflege  noch  Jahre  lang  am  Leben  bleiben.  Die  meisten  scheinen, 
offenbar  in  Folge  von  Lähmung  der  Athemmuskeln,  an  Krankheiten  der 
Respirationsorgane  zu  sterben. 

Pathologische  Anatomie. 

Die  Veränderungen  an  den  Muskeln  scheinen  von  dem  Binde- 
gewebe zwischen  den  gröberen  Muskelbündeln  auszugehen.  Dieses 
wuchert  in  reichlichem  Maasse  unter  gleichzeitiger  Vermehrung  der 
Sarcolemmkerne.  Schon  hierdurch  kommt  es  zur  Atrophie  der  Muskel- 
fasern, noch  mehr  aber,  wenn  im  weiteren  Verlaufe  sich  aus  den  neu- 
gebildeten zelligen  Elementen  massenhaftes  Fettgewebe  entwickelt, 
wodurch  gleichzeitig  eine  scheinbare  Hypertrophie  der  Muskeln  sich 
herausbildet.  Die  auf  diese  Weise  —  üeberwuchern  und  Erdrücken 
der  Muskelfasern  durch  neugebildetes  Binde-  und  Fettgewebe  —  ent- 
standene Atrophie  ist  fast  durchweg  eine  einfache,  so  dass  die  meisten 
Muskelfasern  die  Querstreifung  deutlich  erkennen  lassen.  Indessen  ist 
nicht  in  Abrede  zu  stellen,  dass  einzelne  Fasern  das  Bild  der  degene- 
rativen Atrophie  darbieten.  Im  weiteren  Verlaufe  bekommt  entweder 
die  Bildung  von  Fett  die  Oberhand,  alsdann  fühlen  sich  die  Muskeln 
lipomartig  weich  an,  oder  die  Bindegewebssclerose  überwiegt,  dann 
fühlen  sich   die  Muskeln,  namentlich  die  Waden,  wie  feste  Massen  an. 

Veränderungen  am  Rückenmark  und  am  übrigen  Nerven- 
system wurden  in  fast  allen  nach  den  neueren  Methoden  sorgfältig 
untersuchten  Fällen  durchaus  vermisst.  Nur  in  einzelnen  Fällen  stellten 
sich  spinale  Veränderungen,    allerdings   von   wenig  übereinstimmender 
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Localisation  heraus ,  wobei  immer  noch  die  Frage  offen  bleibt,  ob  die 
klinische  Diagnose  in  diesen  Fällen  über  allen  Zweifel  erhaben  feststand. 
Weitere  Untersuchungen  werden  gewiss  bald  mit  Sicherheit  feststellen, 
ob  wir  die  Pseudohypertrophie  der  Muskeln  als  eine  rein  myopathische 
Affection  anzusehen  haben  oder  nicht. 


Diagnose. 

Die  Erkennung  der  Krankheit  in  ausgeprägten  Fällen  macht  keine 
Schwierigkeiten.  Dagegen  bedarf  es  grösserer  Umsicht  und  Erfahrung, 
um  die  Affection  in  den  ersten  Anfängen  oder  in  solchen  Fällen,  wo  die 
Pseudohypertrophie  nur  angedeutet  ist,  nicht  zu  übersehen.  Kinder, 
bei  denen  sich  bald  nach  dem  Erlernen  des  Gehens  oder  später  eine 
langsam  zunehmende  Störung  des  Ganges  entwickelt,  machen  nicht  selten 
den  Eindruck  gesunder,  ja  besonders  kräftig  entwickelter  Individuen. 
Beim  Betasten  der  Musculatur  fällt  aber  die  Upomartige  Weichheit  der- 
selben auf  und  bei  der  electrischen  Prüfung  die  geringe  Reaction  gegen 
beide  Ströme :  Anomalien,  welche  sich  keineswegs  durch  die  starke 
Entwicklung  des  Panniculus  adiposus  allein  genügend  erklären  lassen. 
Bei  älteren  Kindern  documentirt  sich  die  Krankheit  ebenfalls  durch 
Gehmüdigkeit,  namentlich  aber  durch  das  Unvermögen  zu  springen  und 
Treppen  zu  steigen.  Auch  wenn  bei  solchen  Kindern  die  Muskeln  der 
unteren  Extremitäten,  für  sich  betrachtet,  nicht  durch  excessive  Volums- 
vergrösserung  auffallen,  erscheinen  sie  doch  beim  Vergleich  mit  den 
Muskeln  der  oberen  Extremitäten  und  des  Rumpfes  —  man  achte 
namentlich  auch  auf  die  Sternalpartien  des  Pectoralis  major  —  massiger 
entwickelt  als  diese,  welche  nicht  selten  schon  deutliche  Spuren  von 
Atrophie  zeigen. 

Die  Unterscheidung  von  anderen  Krankheiten  macht  in  ausgebil- 
deten Fällen  meist  keine  grosse  Schwierigkeit.  Bei  spinalerKinder- 
lähmung  tritt  die  Lähmung  plötzlich,  meist  unter  deutlichen  Störungen 
des  Allgemeinbefindens  ein  und  bildet  sich  im  weiteren  Verlaufe  in 
ganzen  Gliedern  oder  einzelnen  Muskeln  wieder  völlig  zurück,  während 
in  den  dauernd  befallenen  hochgradige  Veränderungen  der  electrischen 
Erregbarkeit,  gewöhnlich  Entartungsreaction  sich  nachweisen  lassen. 
Ausserdem  finden  sich  die  atrophirten  Muskeln  an  den  am  häufigsten 
befallenen  Unterextremitäten. 

Bei  der  wahren  Muskelatrophie  (s.  unten)  kommt  es  nie  zur 
ausgesprochenen  Atrophie  anderer  Muskeln,  und  die  Schwäche  der 
hypertrophirten  Muskeln  wird  niemals  zur  eigentlichen  Lähmung. 
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Als  Spät  formen  der  fettigen  Muskelhypertrophie  be- 
zeichnet M.  Rosenthal  drei  Fälle,  wo  er  Hypertrophie  an  gewissen 
Muskeln  der  oberen  Extremitäten  und  des  Rumpfes  allein  oder  auch  der 
unteren  im  erwachsenen  Alter  (24,  26,  38  Jahren)  unter  rheumatischen 
Schmerzen  auftreten  sah. 

Therapie. 

Prophylactisch  wird  man  Descendenten  aus  Familien,  in  denen 
die  Lipomatose  erblich  ist,  vor  Muskelanstrengungen  und  Erkältungen 
hüten.    In  der  Diät  sind  Fettbildner  möglichst  auszuschliessen. 

Gegen  die  Krankheit  selbst  haben  sich  innere  Mittel  in  keiner 
Weise  bewährt.  Am  meisten  Vertrauen  verdient  immer  noch  die  Elec- 
tricität.  Duchenne  will  durch  Faradisiren  der  Muskeln  günstige  Re- 
sultate erzielt  haben,  Benedikt  mit  Galvanisiren  des  Sympathicus. 


Wahre  Muskelhypertrophie. 

Von  der  Pseudohypertrophie  ist  die  wahre  Hypertrophie  der 
Muskeln  wohl  zu  unterscheiden.  Bei  dieser  ist  eine  wirkliche  Ver- 
grösserung  der  Elementarbestandtheile  des  Muskels,  der  Primitiv- 
fasern  nachgewiesen,  ohne  jede  Spur  von  abnormer  Vermeh- 
rung des  Fett-  oder  Bindegewebes.  Die  wahre  Hypertrophie 
ist  bis  jetzt  nur  in  wenigen  Fällen  beobachtet  und  zwar  stets  nur  an 
einer  Extremität,  einer  unteren  oder  einer  oberen,  in  einem  Falle 
(Friedreich)  angeboren ,  in  den  übrigen  in  späteren  Jahren  ent- 
standen. 

lieber  die  klinischen  Eigenthümlichkeiten  lässt  sich  bis  jetzt  im 
Allgemeinen  noch  nichts  übereinstimmendes  sagen.  Abnahme  der  Kraft 
wurde  in  allen  Fällen,  Herabsetzung  der  electrischen  Erregbarkeit  in 
einigen  (Berger)  constatirt.  Ob  die  wahre  Muskelhypertrophie,  wie 
Auerbach  will,  nur  ein  Vorstadium  der  Pseudohypertrophie  darstellt, 
müssen  wir  der  Entscheidung  weiterer  Beobachtungen  überlassen. 


2.  Die  , Juvenile"  Form  der  progressiven  Muskelatrophie  (Erb). 

Erb  hat  neuerdings  (Deutsch.  Arch.  f.  klin.  Med.  1884)  als  eine 
besondere  Form  der  myopathischen  Muskelatrophie  die  von  ihm  als 
„juvenile"  bezeichnete  beschrieben.  Wir  wollen  sogleich  voraus- 
schicken, was  Erb  selbst  vermuthet,  dass  diese  Form  nur  eine  Modi- 
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fication  der  soeben  beschriebenen  Pseudohypertrophie  darstellt.  Denn 
davon  abgesehen,  dass  sich  die  letztere  bei  verschiedenen  Kranken  der 
juvenilen  Form  findet,  werden  wir  auch  sonst  immer  wieder  denselben 
Symptomen  begegnen,  welche  wir  bei  jener  erwähnt  haben.  Wir  wollen 
daher  das  speciell  Characteristische  der  Erb 'sehen  Form  durch  ge- 
sperrten Druck  hervorheben. 

Die  Krankheit  beginnt  im  Kindes-  oder  Jünglingsalter,  fast  aus- 
nahmslos vor  dem  20.  Lebensjahre.  Sie  wird  ebenso  wie  die  Pseudo- 
hypertrophie nicht  selten  bei  mehreren  Geschwistern  gleichzeitig  beob- 
achtet, aber  im  Gegensatz  zu  jener  nicht  selten  bei  Mädchen. 

Die  initiale  Localisation  hat  fast  durchweg  an  den  Muskeln 
des  Schultergürtels  und  Oberarms  (scapulo-humeraler  Typus 
Vulpian's)  statt,  während  die  kleinen  Handmuskeln,  sowie  die  Muskeln 
des  Vorderarms  intact  bleiben.  Seltener  erkranken  zuerst  die  Muskeln 
des  Beckengürtels  und  der  unteren  Extremität. 

Von  den  Schulter-Oberarmmuskeln  sind  sehr  c o n - 
stant  befallen:  die  Pectorales,  der  Cucullaris,  die  Rhom- 
boidei  und  Serrati,  der  Latissimus  dorsi,  Longissimus 
dorsi  und  Sacrolumbalis,  die  Beuger  am  Oberarm,  der 
Supinator  longus.    Später  befallen  wird  der  Triceps. 

Frei  bleiben  dagegen:  der  Sternocleidomastoideus, 
der  Levator  anguli  scapulae,  die  Teretes,  der  Coraco- 
brachialis,  der  Deltoideus,  der  Supra-  und  Infraspinatus, 
von  denen  der  letztere  zuweilen  hypertrophisch  erscheint,  und  wie  ge- 
sagt, die  kleinen  Handmuskeln  und  gewöhnlich  auch  die  Vor  der - 
armmuskeln  mit  Ausnahme  des  Supinator  longus. 

Von  den  Muskeln  der  unteren  Extremität  sind  b e - 
fallen:  die  Glutaei,  der  Quadriceps,  die  Peronei  und  der 
Tibialis  anticus,  während  die  Wadenmuskeln  verschont 
bleiben.  Die  geraden  Bauchmuskeln  sind  frei,  die  schiefen  und  queren 
werden  befallen.  Durch  Atrophie  des  Zwerchfells  kann  der  Tod  ein- 
treten. 

Ausser  dem  watschelnden  Gang,  sieht  man  häufig  Abstehen  der 
Schulterblätter.  Die  befallenen  Muskeln  fühlen  sich  mehr 
prall  und  derb,  nicht  weich  an.  Fibrilläre  Zuckungen  fehlen;  ebenso 
Störungen  der  Sensibilität.  Die  Erregbarkeit  für  beide  elec- 
trische  Ströme  ist  einfach  quantitativ  herabgesetzt.  Entartungs- 
reaction  fehlt  stets. 

Der  Verlauf  ist  ein  sehr  langsamer.  Erb  hat  die  Affection  28 
bis  38  Jahre  lang  bestehen  sehen.    Dieselbe  schreitet  meist  allmählich, 
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manchmal   aber  aucli  ruckweise   fort.     Längere  Stillstände  sind   nicht 
selten. 

Diagnose. 
Von  der  spinalen  Form  unterscheidet  sich  die  juvenile  durch 
die  verschiedene  initiale  Localisation ,  insofern  bei  der  letzteren  die 
kleinen  Handmuskeln  und  der  Deltoideus  frei  bleiben,  bei  jener  aber  be- 
fallen werden;  ferner  durch  das  Fehlen  der  fibri Hären  Zuckun- 
gen, der  Entartungsreaction  und  der  Bulbärparalyse, 
ausserdem  wird  bei  jener  nie  Hypertrophie  von  Muskeln  beobachtet. 

Die  Prognose  ist  günstiger  als  bei  der  spinalen  Form,  insofern 
die  Therapie,  besonders  die  Electricität  wesentliche  Besserung  zu 
bringen  scheint. 


3.  Progressive  Muskelatrophie 

mit  Betheiliguug  der  Gesichtsmusculatur. 

(Duchenne,  Landouzy  und  Dejerine). 

Als  „Myopathie  atrophique  progressive  debutant  d'ordi- 
naire  dans  l'enfance  par  la  face"  haben  Landouzy  und  Dejerine 
neuerdings  (Revue  de  med.  1885  No.  2  und  4)  eine  Form  von  pro- 
gressiver Muskelatrophie  beschrieben,  welche  gewöhnlich  in  der  Kind- 
heit mit  Atrophie  der  Gesichtsmuskeln  beginnt.  Schon  Duchenne  hat 
auf  diese  initiale  Localisation  aufmerksam  gemacht,  die  betreffende  Form 
beschrieben  ujnd  dieselbe  in  seinem  photographischen  Album  abgebildet 
als  „infantile  Muskelatrophie",  Atrophie  musculaire  progressive  de  l'en- 
fance, bei  einem  11jährigen  Knaben,  dessen  Mutter  dasselbe  rüsselartige 
Vorstehen  und  Auseinanderklappen  der  Lippen  gezeigt  hatte  wie  dieser. 
Nachdem  diese  fast  ganz  in  Vergessenheit  gerathene  Localisation*) 
durch  zwei  Beobachtungen  von  Remak  und  M o s s d o r  f  (Centrabl.  f. 
Neurologie  1885)  in  Deutschland  ihre  Auferstehung  gefeiert  hatte,  ist 
dieselbe  auf  Grund  des  sehr  sorgfältigen  Studiums  von  sieben  Fällen, 
worunter  einer  mit  Autopsie,  von  den  oben  genannten  Franzosen  als 
eine  besondere  Form,  Typus  facio-scapulo-humeralis,  der  von 


*)  Noch  auf  der  Salzburger  Naturforscher- Versammlung  1882  stellte  sich 
gelegentlich  meines  Vortrags  „über  die  Initiale  Localisation  der  pro- 
gressiven Muskelatrophie"  heraus,  dass  eine  solche  Betheiligung  des 
Gesichts  an  der  Atrophie  von  keinem  der  anwesenden  Neurologen  beob- 
achtet war. 
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Duchenne  als  Atrophie  miisculaire  progressive  de  l'enfance  beschrie- 
benen Krankheit  statuirt  worden. 

Meist  schon  in  der  Kindheit,  manchmal  aber  auch  später,  selbst 
im  vorgerückten  Alter,   atrophiren  die  mimischen  Gesichtsmuskeln  und 
zwar  zuerst  die  Mund-  und  Augenschliessmuskeln.    Das  schon  in  der 
Ruhe  durch  die  vorspringenden  Lippen,  die  elfenbeinglatte  Stirn  und  die 
Ausdruckslosigkeit  auffallende   Gesicht,  Facies  myopathica,  wird   noch 
sonderbarer  bei  mimischen  Bewegungen :  beim  Lachen  verzieht  sich  der 
Mund  der  Quere  nach  zu  einem  traurigen  Ausdruck,    die   Bewegungen 
der  Lippen  sind  unvollständig,   die  Unbeweglichkeit  der  Züge  steht  im 
Widerspruch  zu  dem  Belebtsein  der  Augen.  Die  Atrophie  kann  6  bis  7 
Jahre  lang  auf  das  Gesicht  beschränkt  bleiben,  alsdann  oder  früher  geht 
sie    auf   die  Schulter-Oberarm-Muskeln   über  und  erst  später   auf  die 
Muskeln  des  Rumpfes  und   der  unteren  Extremitäten.    Die   der  oberen 
Extremität  werden  wie  bei  der  s  p  i n  a  1  e  n  Form  „d'une  fa§on  individuelle" 
ergriffen,  intact  bleiben  der  Supra-  und  Infraspinatus,  der  Subscapularis 
und  die  Beuger  der  Hand  und  der  Finger  (also   ganz  wie  bei  Erb 's 
juveniler  Form).  Ebenso  bleiben  die  Muskeln  für  Augenbewegung,  Kauen, 
Schlucken  und  Stimmbildung  während  der  ganzen  Dauer  der  Krankheit 
verschont,    schliesslich   auch   (und    das    ist   prognostisch   günstig)   die 
Respirationsmuskeln.     Hypertrophie   wird   niemals    neben  der 
Atrophie  beobachtet,   ebenso   werden  fibrilläre  Zuckungen  ver- 
misst  und  die  mechanische  Erregbarkeit  der  Muskeln.   Die  electrische 
Erregbarkeit    zeigt   nur    quantitative    Herabsetzung,    nie    Entartungs- 
reaction.  Die  S  ehnenreflexe  verschwinden  meist  erst  auf  der  Höhe 
der  Atrophie.    Contracturartige  Verkürzung  („retraction")  ist  am  Biceps 
brachii  öfter  beobachtet.  Störungen  der  Sensibilität,  der  Hauternährung, 
der  Sphincteren  fehlen;  auch  die  Hautreflexe  sind  normal. 

Tritt  die  Myopathie  im  Jünglings-  oder  Mannesalter  auf,  so  hat 
ihre  initiale  Localisation  nicht  immer  im  Gesicht  statt;  ja  dieses  braucht 
überhaupt  nicht  befallen  zu  werden.  Alsdann  haben  wir  den  Typus 
scapulo  -  humeralis  oder  femoro-tibialis,  je  nachdem  die  Muskeln  des 
Schultergürtels  oder  die  der  unteren  Extremitäten  zuerst  atrophiren. 

Die  Aftection  ist  erblich:  in  fünf  Generationen  der  betroffenen 
Familien  Hessen  sich  neun  Fälle  nachweisen,  unter  den  neun  Geschwistern 
der  fünften  Generation  allein  vier.  Die  sorgfältige  Autopsie  eines  dieser 
Kranken,  welcher  im  Alter  von  24  Jahren  an  Phthise  gestorben  war, 
ergabbei  völliger  Integrität  des  Nervensystems  einfache 
Atrophie  der  Muskelprimitivbündel  ohne  Kernwucherung. 
Dieser   in   Bezug   auf  den  Befund   am  Nervensystem   völlig    negative 
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Sectionsbefiind  beweist  meines  Erachtens  die  myopathische  Natur  von 
E r  b '  s  juveniler  Form,  mit  welcher  die  von  Landouzy  und  D e j  e r  i ne 
beschriebenen  Fälle,  die  ohne  Facies  myopathica  verliefen,  vollständig 
übereinstimmen. 

Die  Yerschiedenen  Formen  der  Poliomyelitis*). 
Entzündung  der  grauen  Vordersäulen. 

a.   Poliomyelitis   anterior  acuta  infantum.     Spinale    Kinderlähmung. 
(Essentielle  Lähmung). 

Characteristik. 

Anatomisch  stellt  sich  die  spinale  Kinderlähmung  dar  als  ein 
acuter  entzündlicher  Process,  welcher  ausschliesslich  die  grauen  Vorder- 
säulen des  Rückenmarks  befällt,  anfangs  in  mehr  diffuser  Weise  auftritt, 
am  intensivsten  aber  und  dauernd  sich  in  der  Lenden-  und  Hals- 
anschwellung localisirt,  wo  er  gewöhnlich  in  umschriebener  Höhen- 
ausdehnung deutliche  Gewebsveränderungen,  vor  allem  eine  Atrophie 
der  grossen  multipolaren  Ganglienzellen  zurücklässt. 

Klinisch  stellt  sich  die  spinale  Kinderlähmung  dar  als  eine 
plötzlich  —  mit  oder  ohne  Fieber  oder  Convulsionen  —  hereinbrechende 
Lähmung  der  Muskeln  an  einer  oder  mehreren  Extremitäten,  seltener 
am  Rumpfe,  welche  sofort  nach  In-  und  Extensität  ihr  Maximum  erreicht? 
in  einem  Theil  der  befallenen  Muskeln  wieder  zurückgeht,  in  andern 
aber  dauernd  sich  etablirt  und  hier  mit  rapider  Atrophie  und  Herab- 
setzung resp.  Aufliebung  der  faradischen  Erregbarkeit  einhergeht,  um 
später  in  den  gelähmten  Extremitäten  Contracturen  und  Deformitäten 
mit  Zurückbleiben  des  Knochenwachsthums  zu  setzen.  Störungen  der 
Sensibilität,  der  Blase  und  des  Mastdarms  fehlen. 

Geschichtliches. 
Die  klinische  Characteristik  der  spinalen  Kinderlähmung  verdanken 
wir  dem  Cannstatter  Orthopäden  Dr.  Jacob  v.  Heine  (Monographie 
1840,  2.  Auflage  1860);  die  anatomische  den  Arbeiten  neuerer,  nament- 
lich französischer  Aerzte  in  den  letzten  20  Jahren.  Durch  dieselbe  hat 
sich  imsere  Erkenntniss  über  das  Wesen  der  Krankheit  von  der  sehr 
unbestimmten   „essentiellen  Lähmung"  (ein  Name,   der  nunmehr 


*)  TcoXtog  grau,  also  Poliomyelitis  anterior  Entzündung  der  vorderen  grauen 
Substanz  des  Rückenmarks. 
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zu  streichen  ist)  zu  der  „spinalen  Kinderlähmung"  und  schliesslich  zu 
der  „Myelitis  der  Vordersäulen  des  Rückenmarks"  empor- 
geschwungen. 

Pathologische  Anatomie. 

Makroskopisch  hat  man  in  älteren  Fällen  wohl  eine  Ver- 
schmächtigung  des  Rückenmarks  besonders  in  der  Höhe  der  Lenden- 
und  Halsanschwellung,  Verkleinerung  des  Rückenmarksquerschnitts  auf 
der  befallenen  Seite,  namentlich  Schrumpfung  des  Vorderhorns  und  des 
Vorderseitenstrangs  und  schliesslich  Verdünnung  der  vorderen  Wurzeln 
gefunden. 

Näheren  Aufschluss  über  Ausdehnung  und  Intensität  des  entzünd- 
lichen Processes  giebt  aber  erst  die  genaue  mikroskopische 
Untersuchung.  Erst  durch  diese  lassen  sich  in  den  meisten  älteren 
Fällen  circums cripte  Erweichungsherde  nachweisen,  welche 
ihren  Sitz  fast  ausschliesslich  in  der  Lenden-  oder  Halsanschwellung 
bald  auf  einer,  bald  auf  beiden  Seiten  haben,  ihrer  Längenausdehnung 
nach  kaum  einen  halben  Centimeter  erreichen,  nach  oben  und  unten  sich 
spindelförmig  verjüngen,  im  Querdurchmesser  aber  meist  ausschliesslich 
sich  auf  das  Gebiet  des  Vorderhorns  beschränken,  seltwier  auch  auf  die 
nächstgelegenen  Partien  des  Rückenmarks-Querschnitts  sich  ausdehnen 
(s.  Figur  69  und  70).  Consistenz  und  Färbung  der  erkrankten  Partien 
sind  verschieden  nach  der  Zeit,  welche  seit  der  Erkrankung  verflossen 
ist:  je  länger  der  Herd  besteht,  desto  fester  und  blässer  ist  er.  Sämmt- 
liche  Gewebselemente,  welche  die  grauen  Vordersäulen  zusammensetzen, 
sind  mehrweniger  verändert ;  am  constantesten  ist  der  Schwund  der 
Ganglienzellen,  von  wo  sich  die  Atrophie  auf  die  zu  den  vorderen 
Wurzeln  hinziehenden  Nervenfasern  und  schliesslich  sogar  in  die  vorderen 
Wurzeln  und  die  daraus  hervorgehenden  Nerven  hinein  verfolgen  lässt. 
Durch  die  Veränderungen,  welche  das  die  Nervenelemente  umgebende 
Gewebe  darbietet  —  exquisite  Vermehrung  der  Körnchenzellen  und 
Neurogliakerne  —  namentlich  aber  auch  durch  die  Veränderungen  an 
den  Gefässen  characterisirt  sich  der  dieser  Herdbildung  zu  Grunde 
liegende Process  als  entzündliche  Erweichung  mit  schliesslichem 
Ausgang  in  Schrumpfung  durch  Entwicklung  von  sclerotischem  Binde- 
gewebe. Diese  Entzündungsherde,  bez.  der  durch  die- 
selben hervorgebrachte  Schwund  der  motorisch-tro- 
phischen  Ganglienzellen,  sind  als  der  Ausgangspunkt 
der  weiteren  Veränderungen  in  der  motorischen  Lei- 
tungsbahn  nach  der  Peripherie  zu  anzusehen,  insofern  von 
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ihnen  aus  eine  degenerative  Atrophie  sich  verfolgen  lässt  durch 
die  entsprechenden  vorderen  Wurzeln,  die  motorischen  Nerven  und  die 
von  diesen  versorgten  Muskeln. 

Am  aufrälligsten   stellt  sich  diese  Atrophie  dar  in  den  Muskeln. 
Hier   kann  sie  zwei  Ausgänge  machen :   die  anfangs  abgemagerten  und 


Querschnitt  aus  der  Halsanschwellung  einer  40jälirigen  Frau, 
■welche  im  Alter  von  8  Jahren,  also  vor  32  Jahren,  von  Kinder- 
lähmung hefallen  worden  war.  Entsprechend  der  hochgradigen 
Lähmung  der  linken  Oberextremität  ist  die  linke  Vordersäule  und 
der  linke  Vorderseitenstrang  bedeutend  geschrumpft;  die  Ganglien- 
zellen sind  bis  auf  eine  kleine  mediane  Gruppe  vollständig 
geschwunden.      Nach  Charcot  und  Jeffrey. 


70. 


Localisation  der  Erweichungsherde  in  beiden  grauen  Vordersäulen  der  Lendenanschwellung  von 
einem  2jährigen  Kinde,  elf  Monate  nach  Beginn  der  Erki-ankung.  Ein  grösserer  Herd  in  der  rechten, 
ein  kleinerer  in  der  linken  Vordersäule  ;  dementsprechend  war  die  rechte  Unterextremität  die  am 
meisten  geschädigte.  Die  beigedruckten  Zahlen  bedeuten,  dass  der  entsprechende  Querschnitt 
13,  23,  30,  36,  43  mm  oberhalb  des  Filum  terminale  genommen  ist.     Nach  Roth. 


schlaffen  hellrothen,  später  hellbraunen ,  wie  getrocknetes  Laub  aus- 
sehenden Muskeln  stellen  sich  schliesslich  durch  die  immer  mehr  über- 
handnehmende Wucherung  von  sclerosirendem  Bindegewebe  als  sehnen- 
artige, fibröse  Stränge  dar;  oder  sie  werden  durch  fettige  Dege- 
neration in  mehrweniger  homogene  gelblichweisse  Massen  verwandelt, 
n  welche  nur  hier  und  da  verschmälerte  Muskelfasern  von  blassröthlicher 
Farbe  eingestreut  sind. 

Ebenso  atrophiren  die  Sehnen,  Bänder  und  Knochen  an  den 
gelähmten  Gliedern.    Letztere  bleiben  im  Wachstlium  zurück  und  ver- 
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Heren  ihre  Vorsprünge  und  Leisten.  Das  Gehirn,  sowie  die  Organe 
des  vegetativen  Lebens  bleiben  unversehrt. 

Aetiologie. 

Die  Affection  befällt  die  Kinder  am  häufigsten  in  dem  ersten  Trien- 
nium  ihres  Lebens  und  zwar  sowohl  gesunde  und  kräftige,  wie  kränkliche 
und  schwächliche.  Erkältung,  Dentition,  übermässige  Muskelanstrengung 
beim  Geben,  sowie  Traumen  werden  als  Ursache  beschuldigt;  mit 
welchem  Recht,  lässt  sich  bis  jetzt  nicht  feststellen.  Häufig  geht  die 
spinale  Kinderlähmung  aus  einer  acuten  fieberhaften  Krankheit,  wie 
Scharlach,  Masern  u.  s.  w.  hervor.  Dieser  Umstand  und  die  allerdings 
bis  jetzt  seltene  Beobachtung,  dass  zwei  Kinder  derselben  Familie  gleich- 
zeitig davon  befallen  wurden,  sprechen  für  einen  infectiösen  Ursprung. 

Symptome. 

Wir  unterscheiden  passend  L  das  Initialstadium,  IL  das 
paralytische  Stadium  und  III.  das  chronische  Stadium. 

I.  Das  Initialstadium  ist  die  Periode  der  acuten 
Entwicklung  der  Lähmung.  Diese  kann  unter  fieberhaften 
Erscheinungen,  unter  nervösen  Symptomen  oder  auch  ohne 
alle  sonstigen  Symptome  auftreten.  Im  letzteren  Falle,  welcher 
keineswegs  allzuselten  ist,  wird  ein  Kind  Abends  gesund  zu  Bett  ge- 
bracht und  am  anderen  Morgen  an  einer  oder  mehreren  Extremitäten 
gelähmt  gefunden.  So  erklärt  es  sich,  dass  in  nicht  wenigen  Fällen  die 
Lähmung  erst  erkannt  wird,  wenn,  jedenfalls  lange  Zeit  nachdem  sie 
entstanden,  das  gelähmte  Bein  zum  Gehen  gebraucht  werden  soll.  Das 
initiale  Fieber  ist  von  mittlerer  Intensität  und  hält  einige  Stunden, 
eine  Nacht,  ein,  zwei,  seltener  drei  Tage  oder  länger  an.  Von  den 
nervösen  Symptomen  sind  die  Gehirnerscheinungen,  namentlich  all- 
gemeine Convulsionen  die  am  meisten  erschreckende  Erscheinung. 
Diese  können  mit  oder  ohne  Fieber  einhergehen.  Meist  bleibt  es 
bei  einem  ausgesprochenen  Anfall,  selten  treten  mehrere  Anfälle  schnell 
hintereinander  auf.  Einfache  Zuckungen  können  allein  oder  nach  den 
Krampfanfällen  sich  zeigen.  Letztere  sind  gewöhnlich  von  comatösen 
Zuständen  gefolgt, 

IL  Paralytisches  Stadium.  Sind  die  fieberhaften  oder  con- 
vulsiven  Initialerscheinungeu  verschwunden  und  freuen  sich  die  Eltern, 
das  wieder  zu  sich  gekommene  Kind  als  reconvalescent  begrüssen  zu 

Seeligmüller,  Gehirn-  u.  Kückeninarkski-anklieiten,  16 
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dürfen,  so  fällt  ihnen  zu  ihrem  Schrecken  auf,  dass  dasselbe  nicht  sitzen, 
nicht  stehen,  nicht  gehen,  nicht  zugreifen  kann.  In  schweren  Fällen 
wenigstens  sind  ausser  den  mimischen  Gesichtsmuskeln  mehrweniger  alle 
willkürlichen  Muskeln  schlaff  und  ohne  Bewegung,  Allein  in  Stunden 
oder  Tagen  geht  diese  lähmungsartige  Schwäche  in  der  grossen  Mehr- 
zahl der  Muskeln  zurück  und  nur  die  eines  oder  mehrerer  Glieder  bleiben 
dauernd  gelähmt.  Aber  auch  an  den  dauernd  gelähmten  Gliedern 
sind  gewöhnlich  nicht  sämmtliche  Muskeln  und  namentlich  nicht  im 
gleichen  Grade  betroffen.  So  werden  an  der  ünterextremität  ganz 
gewöhnlich  die  Beuger  des  Unterschenkels,  die  Gesässmuskeln  und 
häufig  auch  der  Quadriceps  und  Iliopsoas  wieder  functionsfähig ,  ein 
Umstand,  welcher  für  die  Gehfähigkeit  relativ  günstig  ist.  An  der  Ober- 
extremität  bleiben  meist  die  Vorderarm-  und  Handmuskeln  von  vorn- 
herein intact.  Somit  sind  es  an  der  Ünterextremität  die  Muskeln  an 
Unterschenkel  und  Fuss,  namentlich  das  Feroneal gebiet,  an  der  Ober- 
extremität  die  an  Schulter  und  Oberarm,  namentlich  der  Deltoideus, 
welche  gelähmt  bleiben;  in  selteneren  Fällen  bleiben  auch  die 
Rückenmuskeln  paralytisch,  so  dass  der  Rücken  beim  Sitzen,  Stehen 
und  Gehen  einer  Stütze  bedarf,  ein  Defect,  welcher  für  das  Gehen  sehr 
ungünstige  Aussichten  bietet. 

Es  erscheint  zweckmässig  schon  an  dieser  Stelle  auf  bestimmte 
Localisationstypen  der  degenerativen  Muskellähmung  (E.  R e m a k) 
hinzuweisen  (s.  I.  S.  58  und  275  und  oben  S.  182),  wenn  dieselben 
auch  weniger  häufig  bei  der  acuten  als  bei  der  subacuten  und  chronischen 
Form  der  Poliomyelitis  beobachtet  werden.  So  werden  nicht  selten  zu- 
sammen befallen:  Supinator  longus  mit  Biceps,  Brachialis  internus  und 
Deltoideus  (Oberarmtypus,  E.  Remak);  Serratus  anticus  mit  den 
hinteren  Partien  des  Deltoideus,  dagegen  Infraspinatus  und  Rhomboidei 
mit  den  beiden  anderen.  Umgekehrt  bleibt  am  Arm  der  Supinator  longus 
(Vorderarmtypus,  E.  Remak),  am  Unterschenkel  der  Tibialis 
anticus  intact,  während  alle  übrigen  vom  N.  radialis,  bez.  vom  N.  peroneus 
versorgten  Muskeln  gelähmt  sind.  Dasselbe  gilt  am  Oberschenkel  vom 
Sartorius  den  übrigen  vom  Cruralis  versorgten  Muskeln  gegenüber. 
Schliesslich  kann  der  Tibialis  anticus  ganz  allein  gelähmt  sein. 

Das  Rückgängigwerden  der  Lähmungserscheinungen  in  den 
nicht  der  anhaltenden  Paralyse  verfallenden  Muskeln  geht  anfangs 
ziemlich  schnell,  später  in  langsamerer  Weise  vor  sich.  Indessen  hört 
6  bis  9  Monate  nach  Eintritt  der  Lähmung  die  Aussicht  auf  Rehabili- 
tation auf;  was  bis  dahin  sich  nicht  erholt  hat,  ist  überhaupt  nicht  er- 
holungsfähig. 
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Als  der  häufigsten  Form  unter  den  dauernden  Lähmungen  begegnen 
wir  der  Monoplegie  in  mehr  als  %  aller  Fälle  und  zwar  weitaus 
häufiger  an  den  unteren  als  au  den  oberen  Extremitäten.  Seltener  ist 
Faraplegie,  d.  h.  Lähmung  beider  unteren  Extremitäten;  äusserst 
selten  ist  Hemiplegie  und  gekreuzte  Lähmung  und  zu  zählen 
sind  die  Fälle  von  ausschliesslicher  Lähmung  beider  oberen  Extremitäten 
(Paraplegia  cervicalis). 

Die  Schliessmuskeln  von  Blase  und  Mastdarm  bleiben  in 
allen  Fällen  unversehrt. 

Die  beste  Auskunft  über  G r a d  und  Ausdehnung  der  dauern- 
den Lähmungen  geben  uns  die  Muskelatrophie  und  die  elec- 
trische  Untersuchung. 

Die  in  allen  Fällen  beobachtete  Atrophie  der  Muskeln  zeichnet 
sich  aus  durch  ihr  frühzeitiges  Auftreten  (schon  5  bis  14  Tage 
nach  Eintritt  der  Lähmung)  und  ihr  rapidesFortsch  reiten  (wenige 
Monate  nach  Eintritt  der  Lähmung  kann  die  gelähmte  Extremität  schon 
stockdünn  sein).  Die  Atrophie  befällt  eine  Muskelgruppe  um  so  schneller 
und  hochgradiger,  je  schwerer  dieselbe  motorisch  gelähmt  ist. 

Weiter  beobachtet  man  trophische  Störungen  auch  an  den  Sehnen, 
Bändern,  Knochen  und  Knorpeln.  Das  Zurückbleiben  der 
Knochen  im  Wachsthum  tritt  am  constantesten  an  Fuss  und  Hand  her- 
vor. In  vereinzelten  Fällen  habe  ich  eine  Verlängerung  der  langen 
Röhrenknochen  und  damit  der  ganzen  Unterextremität  nachgewiesen. 
Diese  erklärt  sich  aus  der  Erschlaffung  der  Muskeln  und  Bänder,  welche 
Verminderung  des  intraarticulären  Druckes  und  damit  vermehrtes  Wachs- 
thum der  Gelenkenden  zur  Folge  hat. 

Das  electrischeVerhalten  der  gelähmten  Muskeln  und  Nerven 
entspricht  vollständig  dem  bei  den  schweren  peripheren  traumatischen 
Lähmungen  (L  S.  94).  Es  ist  dies  leicht  verständlich,  wenn  man  be- 
denkt, dass  es  durchaus  denselben  Effect  haben  muss,  ob  die  moto- 
rische Leitungsbahn  intra  oder  extra  meduUam  unterbrochen  ist.  Herab- 
setzung der  faradischen  Erregbarkeit  in  den  gelähmten  Muskeln  findet 
man  schon  einige  Tage  nach  Eintritt  der  Lähmung;  in  der  zweiten 
Woche  kann  dieselbe  schon  völlig  erloschen  sein.  Zu  derselben 
Zeit  lässt  sich  in  den  hochgradig  geschädigten  Muskeln  meist  schon 
Entart ungsreactiou  nachweisen.  Ist  die  faradische  Erregbarkeit 
neun  Monate  nach  dem  Eintritt  der  Lähmung  in  einem  Muskel  nicht 
zurückgekehrt,  so  ist  dieser  unrettbar  der  Degeneration  und  damit 
der  dauernden  Lähmung  verfallen.  Im  späteren  Verlaufe  sinkt  auch  die 
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galvanische  Erregbarkeit  und  nach  Jahr  und  Tag-  vermag  man  in  solchen 
Muskeln  nur  noch  Andeutungen  von  Zuckung  durch  die  Kathode  eines 
sehr  kräftigen  Batteriestromes  hervorzurufen;  später  fehlt  jede  Reaction. 
Zu  den  trophischen  Störungen  gesellen  sich  meist  vasomotori- 
sche: die  gelähmten  Extremitäten  fühlen  sich  kalt  an  und  haben  ein 
bläuliches  Aussehen ;  das  Caliber  der  Arterien  und  Venen  ist  verringert. 
Im  Gegensatz  hierzu  fehlen  an  der  Haut  trophische,  wie  sensible 
Störungen.  Reflexbewegungen  fehlen  bei  Lähmung  sämmtlicher 
Muskeln  einer  Extremität,  zeigen  sich  aber  bei  partiellen  Lähmungen  in 
den  nicht  geschädigten  Muskeln;  dies  gilt  sowohl  von  den  Haut-,  wie 
von  den  Sehuenreflexen.  —  Im  Uebrigen  functioniren  das  Gehirn 
und  die  Sinnesorgane  durchaus  normal,  wie  auch  das  Allgemein- 
befinden und  die  Ernährung  der  nichtgelähmten  Theile 
meist  ganz  vorzüglich  sind. 

III.  Chronisches  Stadium.  Im  weiteren  Verlaufe  kommt  es 
an  den  gelähmten  Extremitäten  meist  zu  Contracturen  und  Defor- 
mitäten. Die  Contracturbildung  wird  (s.  I.  S.  308)  dadurch  hervor- 
gerufen, dass  bei  jedem  Versuche  die  gelähmte  Extremität  zu  bewegen, 
der  Willensimpuls  nur  in  die  nichtgelähmten  Muskeln  hineingelangen 
kann.  Besteht  also  im  gegebenen  Falle  nur  Lähmung  der  Wadenmuskeln, 
so  werden  bei  jedem  Bewegungsversuche  sich  ausschliesslich  die  nicht- 
gelähmten Dorsalflexoren  des  Fusses  contrahiren  und  den  Fuss  in  Hacken- 
fussstellung  stellen;  besteht  ausschliesslich  Lähmung  des  Tibialis  anticus, 
so  entsteht  in  Folge  von  Contraction  der  nichtgelähmten  Peronei  Varus- 
stellung,  sind  umgekehrt  die  Peronei  allein  gelähmt,  Valgusstellung. 
Diese  Contracturstellungen  bilden  sich  schon  sehr  früh  aus;  sie  sind 
oft  schon  vier  Wochen  nach  Eintritt  der  Lähmung  nicht  zu  übersehen. 
Macht  jetzt  das  Kind  Gehversuche,  so  wird  die  Körperschwere  den 
Fuss  erst  recht  in  die  verkehrte  Stellung  hineindrücken ,  so  dass 
schliesslich  in  Folge  von  Adaptirung  der  Gelenkflächen  und  Bänder  an 
die  abnorme  Fussstellung  aus  der  Contractur  eine  Deformität  wird. 
Nur  beim  Pes  equinus  wirkt  die  Körperbelastung  der  Contractur  ent- 
gegen, dafür  wird  die  Spitzfussstellung  aber  beim  Sitzen  durch  die 
grössere  Schwere  des  vorderen  Fussabschnittes  vermehrt. 

Contracturen  und  Deformitäten  finden  sich  bei  der  spinalen 
Kinderlähmung  fast  auschliesslich  an  den  unteren  Extremitäten,  und 
hier  wieder  überwiegend  am  Fuss  (nach  meiner  Erfahrung  81  Procent), 
wo  sie  der  Häufigkeit  nach  als  Pes  equino-varus,  equinus,  varus,  valgus 
und  calcaneo-valgus  mit  mehr  oder  weniger  Beimischung  von  Hohlfuss 
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vorkommen.  An  Knie  und  Hüfte 
dagegen  wird  Contracturbildung 
nur  ganz  ausnahmsweise,  so  nach 
Krückengebrauch  beobachtet ; 
hier  bilden  sich  vielmehr  sehr 
frühe  in  Folge  von  Erschlaffung  , 
der  Muskeln  und  Gelenkbänder 
Schlottergelenke  aus ,  welche 
nicht  selten  den  Kindern  er- 
lauben die  Ferse  nach  dem  Ge- 
nick zubringen.  Dem  entsprechen 
beim  Gehen  das  Genu  recurva- 
tum,  inversum  und  eversum. 
Gerade  diese  Schlotterge- 
lenke sind  für  schwere  Fälle 
von  Kinderlähmung  p  a  t  h  o  - 
gnomonisch.  An  der  oberen 
Extremität  sind  dieselben  über- 
haupt ungleich  häufiger  als  Con- 
tracturen.  Namentlich  gilt  dies 
vom  Schultergelenk,  wo  die 
Schwere  des  herabhängenden  ge- 
lähmten Armes  den  Bandapparat 
in  dem  Maasse  auszieht,  dass  zwi- 
schen Gelenkkopf  des  Humerus 
und  Acromion  eine  deutliche 
Lücke  zu  fühlen  oder  gar  zu  sehen 
ist  wie  in  Figur  71.  —  An  der 
Wirbelsäule  beobachtet  "man  lor- 
dotische  und  skoliotische  Ver- 
krümmungen, häufiger  aber  eine 
Erschlaffung  der  fixirenden  Mus- 
keln und  Bandapparate,  so  dass 
die  kleinen  Patienten  den  Ober- 
körper ohne  Unterstützung  nicht 
aufrichten  können. 


71. 

Atrophische  Lähmung  des  linken  Aims  hei  einem 
18jährigen  Handelsmann  Leopold  Lewin ,  welche 
im  Alter  von  22  Monaten  unter  Pieher  und  5tägigen 
Convulsionen  entstanden  war  und  hereits  nach 
2monatlichem  Bestehen  in  dem  Deltoideus  vollstän- 
diges Fehlen,  in  den  ührigen  Oherarmmuskeln  aber 
bedeutende  Herabsetzung  der  faradischen  Erregbar- 
keit gezeigt  hatte.  Der  rechte  Humerus  ist  31,  der 
linke  21,5  cm  lang.  (S.  Tabelle  II  Nr.  2  in  meiner 
Arbeit  über  spinale  Kinderlähmung  inGerhardt's 
Handbuch  der  Kinderki-ankh.  V  1.  II  p.  40).  Nach 
einer  Photographie. 
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Verlauf,  Dauer  und  Ausgänge. 
Meist  kommt  es  zu  einer  unvollständigen  Genesung,  insofern  ein 
oder  mehrere  Glieder  dauernd  gelähmt,  atrophisch  und  mehrweniger 
functionsunfähig  bleiben.  In  schweren  Fällen  resultiren  jene  hülflosen 
Krüppel,  welche  auf  allen  Vieren  kriechend  als  Bettler  an  den  Strassen 
liegen.  Die  seltenen  Fälle,  welche  in -vollständige  Genesung  ausgehen, 
bezeichnet  man  als  temporäre  Paralysen.  Im  späteren  Verlaufe 
kann  nach  Ueberanstrengung  und  Erkältung  der  gelähmten  Glieder  in 
diesen,  wie  auch  in  den  ursprünglich  nicht  gelähmten  progressive 
Muskelatrophie  auftreten. 

Pathogenese. 
Aus  der  Läsion  der  Ganglienzellen  in  den  Vordersäulen  erklärt 
sich  die  Paralyse  und  Atrophie  der  Muskeln  auf  der  gleichseitigen 
Körperhälfte,  in  der  unteren  Extremität,  wenn  die  Lendenanschwellung, 
in  der  oberen,  wenn  die  Halsauschwellung,  in  den  Rumpfmuskeln,  wenn 
das  Brustmark  Sitz  der  myelitischen  Herde  ist.  Die  grosse  Aus- 
dehnung d  e  r  L  ä  h  m  u  n  g  (Pamplegie)  i  m  B  e  g  i  u  u  ist  zurückzuführen 
auf  den  anfangs  mehr  diffusen  Character  der  Entzündung,  welche  sich 
alsbald  auf  einzelne  Herde  in  der  Lenden-  oder  Halsanschwellung  be- 
schränkt. Das  initiale  Fieber  kann  man  aus  dem  das  Rückenmark 
befallenden  entzündlichen  Process  kaum  erklären,  wenn  die  Ausdehnung 
desselben  nicht  eine  beträchtliche  ist ;  leicht  verständlich  wird  dasselbe, 
wenn  man  eine  Infection  als  Ursache  der  ganzen  Krankheit  annimmt. 
Aus  dieser  Annahme  würden  sich  auch  die  bei  einem  Avesentlich  spinalen 
Entzündungsprocess  unbegreiflichen  heftigen  Gehirnerschei- 
nungen leicht  erklären. 

Diagnose. 
Als  characteristische  klinische  Merkmale  der  spinalen  Kinderlähmung 
lernten  wir  folgende  kennen:  1)  Plötzliches  Auftreten  der  Lähmung, 
meist  nach  vorausgegangenem  fieberhaften  Unwohlsein  mit  oder  ohne 
Convulsionen  ;  2)  Maximum  der  Lähmungserscheinungen 
nach  In-  und  Extensität  im  Beginne,  allmähliches  theil- 
weises  Zurückgehen  derselben;  3)  Intactbleiben  der 
Blase,  des  Mastdarms  und  der  Sensibilität;  4)  Herab- 
setzung oder  Aufgehobensein  der  faradischen  Erregbar- 
keit; häufig  Entartungsreaction;  5)  rapide  Atrophie  und 
Zurückbleiben  im  Wachsthum  an  den  dauernd  gelähmten 
Gliedern;  6)  Bildung  von  Contractur  en  und  Deformitäten. 
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Differ entialdiagnose.  Die  spinale  Kinderlähmung  kann  ver- 
wechselt werden  mit  1)  anderen  Formen  von  spinaler  Läh- 
mung: acuter  transversaler  Myelitis,  Hämatomyelie ,  Compressions- 
myelitis,  spastischer  Spinalparalyse,  amyotrophischer  Lateralsclerose, 
progressiver  Muskelatrophie  und  Pseudohypertrophie ;  2)  mit  peri- 
pheren Lähmungen;  3)  mit  toxischen  Lähmungen;  4)  mit 
chirurgischen  Krankheiten  der  Extremitäten.  Die  wegen 
der  landläufigen  Verwechslungen  sehr  wichtige  Diflferentialdiagnose  von 
cerebralen  Lähmungen  besprechen  wir  bei  diesen. 

Von  acuter  transversaler  Myelitis  unterscheidet  sich  die 
spinale  Kinderlähmung  durch  die  kurze  Dauer  des  Fiebers,  das  Fehlen 
von  Störungen  der  Sensibilität,  der  Blase  und  des  Mastdarms.  Schwieriger 
ist  die  Unterscheidung  von  Hämatomyelie,  weil  bei  dieser,  wie  in 
einem  Falle  von  Clifford  Albutt,  sich  der  Blutherd  ausschliesslich 
auf  die  Vordersäule  beschränken  kann,  sonst  giebt  das  Vorhandensein 
von  Störungen  der  Sensibilität,  der  Blase  und  des  Mastdarms  den  Aus- 
schlag. Bei  der  Compressionsmyelitis  sind  die  Reflexe  gesteigert 
und  es  finden  sich  nicht  selten  spastische  Erscheinungen,  welche  für 
die  spastische  spinale  Lähmung  und  für  die  amyotrophi- 
sche Lateralsclerose  pathognomonisch  sind.  Die  progressive 
Muskelatrophie  ist  eben  progressiv  und  bei  der  Pseudohyper- 
trophie treten  die  Lähmu^gsersch einungen  erst  verhältnissmässig  spät 
auf;  bei  beiden  bleibt  die  electrische  Erregbarkeit  der  Muskeln  lange 
Zeit  vorhanden,  'Entartungsreaction  wird  nie  beobachtet.  Die  Unter- 
scheidung von  peripheren  Lähmungen  kann  ohne  Anamnese  im 
späteren  Stadium  sehr  schwer  sein ;  in  frischeren  Fällen  verdient  das  Vor- 
handensein von  sensibeln  Störungen  und  trophischen  Affectionen  der 
Haut  Beachtung,  welche  sich  ebenso  wie  die  Lähmungserscheinungen 
auf  den  Bezirk  eines  bestimmten  peripheren  Nerven  beschränken  können. 
Von  den  toxischen  Lähmungen  kommt  hier  besonders  die  diphtheri- 
tische  in  Betracht,  welche  an  den  unteren  Extremitäten  wenigstens 
meist  den  Character  der  Ataxie  hat.  Im  Uebrigen  lässt  sich,  zumal  da 
wir  für  die  spinale  Kinderlähmung  selbst  einen  infectiösen  Ursprung 
vermuthen,  eine  sichere  Grenze  zwischen  den  im  Verlauf  von  Scharlach, 
Masern,  Erysipelas,  Typhus  u.  s.  w.  auftretenden  Lähmungen  und  der 
spinalen  Kinderlähmung  nicht  aufstellen.  Ebensowenig  ist  die  letztere 
wahrscheinlich  von  der  multiplen  Neuritis  streng  zu  scheiden,  wiewohl 
das  Vorhandensein  von  Sensibilitätsstörungen  im  Allgemeinen  für  An- 
nahme von  Neuritis  spricht.  S.  unten  die  Diagnose  der  subacuten  und 
chronischen  Formen. 


248  üie  localisirten  Erkrankungen  des  Rückenmarks. 

Von  chirurgi sehen  Krankheiten  erwähnen  wir  die  bei 
Hüf  t gel enks äffe ctionen  beobachteten  Erscheinungen  von  Parese. 
Diese  sind  aber  anfangs  wenigstens  keineswegs  permanent,  sondern  ver- 
schlimmern sich  nach  dem  Gehen  und  bessern  sich  während  der  Ruhe. 

Prognose. 
Da  die  Poliomyelitis  anterior  acuta  für  gewöhnlich  keine  Lebens- 
gefahr bedingt,  so  kann  es  sich  hier  nur  darum  handeln,  inwieweit  im 
gegebenen  Falle  ein  Zurückgehen  der  Lähmungserscheinungen  zu  er- 
warten steht.  In  dieser  Beziehung  ist  nochmals  hervorzuheben,  dass 
die  spinale  Kinderlähmung  inkeinerWeise  progressiv  ist:  Haben 
sich  Lähmungserscheinungen  gezeigt,  so  kann  man  24  Stunden  nach 
Eintritt  derselben  mit  Bestimmtheit  voraussagen,  dass  es  zu  einer  Stei- 
gerung derselben  nach  In-  und  Extensität  nicht  kommen  wird,  sondern 
dass  vielmehr  voraussichtlich  ein  nicht  unbeträchtlicher  Theil  der  be- 
fallenen Muskeln  allmählich  wieder  functionsfähig  werden  wird.  Das 
Schicksal  jedes  einzelnen  Muskels  können  wir  mittelst  der  electrischen 
Prüfung  mit  Sicherheit  voraussagen  (s.  oben).  In  Betre£f  der  zu  er- 
wartenden Gebrauchsfähigkeit  der  Extremitäten  sind  schon  oben  An- 
deutungen gegeben.  An  den  unteren  Extremitäten  vermag  die  ortho- 
pädische Behandlung  sehr  viel,  an  den  oberen  recht  wenig. 

Therapie. 

I.  Imlnitialstadium.  So  lange  die  spinale  Kinderlähmung  nicht 
früher  als  solche  erkannt  werden  kann,  als  bis  Lähmungserscheinungen 
nachweisbar  sind,  ist  eine  prophylactische  Therapie  im  Initialstadium 
illusorisch.  Dagegen  empfiehlt  es  sich,  sobald  die  Lähmung  ausge- 
sprochen ist,  Blutentziehungen,  Eis-  und  Kaltwasserumschläge  auf  das 
Rückgrat,  namentlich  in  der  Höhe  der  Hals-  oder  Lendenanschwellung 
zu  machen,  später  Ableitungen  in  Gestalt  von  Blasenpflastern  oder  Jod- 
tinctur.  Althaus  hat  subcutane  Injectionen  von  Ergotinum  Bonjean 
empfohlen,  1  bis  2mal  täglich  in  der  Dosis  von  0"015  für  ein  Kind  von 
1  bis  4  Jahren,  bei  älteren  mehr, 

II.  Im  Stadium  der  Lähmung.  Gegen  die  Muskellähmuug  ist 
vor  allem  die  Electricität  zu  versuchen.  Schon  in  der  zweiten  Woche 
kann  man  die  Anode  eines  schwachen  Batteriestroms  auf  die  Lenden- 
oder Halsanschwellung,  jenachdem  eine  untere  oder  obere  Extremität 
gelähmt  ist,  2  bis  3  Minuten  täglich  stabil  appliciren,  die  Kathode  wird 
im  Epigastrium  fixirt.  Erb  lässt  zuerst  die  Anode,  dann  die  Kathode 
je   1   bis  2  Minuten  lang  auf  die  Hals-   bez.  Lendcnanschwellung  ein- 
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wirken.  Dieselben  Methoden  kann  man  auch  in  den  späteren  Stadien 
fortführen,  nur  dass  man  nach  vier  Wochen  die  periphere  Faradisation 
oder  Galvanisation  der  Nerven  und  Muskeln  (s.  I.  p.  101)  nach  den  bei 
der  peripheren  traumatischen  Lähmung  beschriebenen  Methoden  hin- 
zutreten lässt.  Die  periphere  Electrisation  wird  namentlich  bei  nervös 
reizbaren  Kindern  nur  4  Wochen  lang  3  bis  4mal  wöchentlich  fortge- 
gesetzt,  dann  aber  4  Wochen  lang  pausirt  und  so  fort. 

Daneben  verdienen  Massage,  Gymnastik,  Strahldouchen  und  Frot- 
tirungen  der  gelähmten  Glieder,  sowie  auch  subcutane  Injectionen  von 
Strychninum  sulphuricum  ein  halbes  Milligramm  wöchentlich  1  bis  2mal 
einen  Versuch. 

III.  Im  chronischen  Stadium.  Ist  nach  9  Monaten  keine 
Aussicht  mehr  vorhanden,  dass  die  gelähmten  Muskeln,  welche  beim 
Gehen  functioniren  müssen,  sich  wieder  vollständig  erholen  werden,  so 
hat  die  chirurgisch-orthopädische  Behandlung  Platz  zu  greifen. 
Aber  auch  schon  früher  hat  diese  der  Entstehung  von  Contracturen  und 
Deformitäten  prophylactisch  entgegenzuwirken.  Zu  diesem  Ende  be- 
festigt man  bei  drohendem  Spitzfuss  ein  leichtes  Fussbrettchen  mittelst 
einer  Flanellbinde  an  der  Sohle  und  zieht  nun  die  Fussspitze  mittelst 
eines  Heftpflasterstreifens  gegen  den  Unterschenkel  herauf.  Dieser  sehr 
einfache  Verband  wird  Abends,  wenn  das  Kind  zu  Bett  gehen  soll,  von 
der  Mutter  angelegt  und  am  Morgen  wieder  abgenommen.  Zu  dem- 
selben Zwecke  kann  man  auch  den  Fuss  an  einer  gut  mit  Watte  ge- 
polsterten Guttaperchaschiene  mittelst  einer  Flanellbinde,  nöthigenfalls 
mit  darunter  gelegten  Heftpflasterstreifen  für  die  Nacht  befestigen.  Bei 
drohendem  Varus  lässt  man  die  äussere,  bei  drohendem  Valgus  die  innere 
Seite  der  Schuhsohle  um  ein  weniges  ('/a  bis  1  cm)  erhöhen. 

Sind  im  gegebenen  Falle  schon  Contracturen  oder  gar  Deformi- 
täten ausgebildet,  so  gilt  es  diese  zunächst  zu  beseitigen.  Dies  ge- 
schieht beim  Spitz-  und  Klumpfuss  in  tiefer  Chloroformnarcose  durch 
forcirte  Reduction  mit  nachfolgendem  festen  Verband,  im  Nothfall  nach 
vorausgegangener  Tenotomie  der  Achillessehne.  Bei  hochgradiger  Klump- 
fuss-Deformität  hat  man  mit  Erfolg  einen  lateralen  Keil  aus  der  Fuss- 
wurzel  herausgeschnitten.  Beim  Valgus  oder  Calcaneovalgus  gelingt  die 
Reduction  meist  leichter.  In  allen  Fällen  muss  man  nach  der  forcirten 
Reduction  die  Kinder  möglichst  bald  zum  Gehen  bringen.  Dies  geschieht 
am  besten  im  Wasserglas-Magnesitverband.  Hat  man  den  Varus  in  einen 
leichten  Valgus,  den  Valgus  in  einen  leichten  Varus  reducirt  und  lässt 
man  die  Kinder  in  dieser  Fussstellung  im  Verbände  gehen,  so  gewöhnt 
sich  ein   schon   deformer  Fuss  nach  wenigen  Verbänden  allmählich  in 
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die  normale  Stellung,  weil  bei  jedem  Auftreten  in  der  etwas  über- 
corrigirten  Stellung  die  gespannten  Sehnen  und  Bänder  gedehnt  werden. 
Aber  auch  dann,  wenn  eine  möglichst  normale  Stellung  erreicht  ist, 
thut  man  gut,  längere  Zeit  einen  Schienenschuh  tragen  zu  lassen :  bei 
Spitzfuss  eine  äussere  Schiene  mit  Hebelfeder  oder  Gummizug,  um  die 
Dorsalflexoren  zu  ersetzen ;  bei  pes  calcaneus  mit  Gummigastrocnenius  zum 
Ersatz  der  Wadenmuskeln;  bei  Valgus  mit  einem  dicht  vor  der  Ferse 
quer  über  die  Sohle  ziehenden  Riemchen,  welches  den  inneren  Fuss- 
rand  von  der  Sohle  abhebt.  Bei  Varus  und  Valgus  stellt  man  ausserdem 
die  dort  auf  der  äusseren,  hier  auf  der  inneren  Seite  angebrachte  seit- 
liche Schiene  in  einen  stumpfen  Winkel  zur  Sohle ;  sobald  man  alsdann 
die  Schiene  an  den  Unterschenkel  unterhalb  des  Knies  heranzieht  und 
durch  ein  Riemchen  befestigt,  wird  der  Fuss  aus  der  abnormen  Drehung 
um  seine  Längsaxe  herumgehebelt.  Bei  den  sehr  seltenen  Contracturen 
im  Knie-  oder  Hüftgelenk  empfiehlt  sich  am  meisten  die  Gewichts- 
Extension  und,  wenn  nöthig,  das  brisement  force. 

Selbst  in  solchen  Fällen,  wo  alle  Muskeln  mit  Ausnahme  des  Qua- 
driceps  gelähmt  sind,  gelingt  es  meist,  durch  passend  construirte  Tutoren 
oder  Stützraaschinen  die  kleinen  Patienten  zum  Gehen  zu  bringen.  Im 
Uebrigen  müssen  wir  uns  hier  auf  diese  kurze  Skizze  beschränken  und 
auf  die  Lehrbücher  der  Chirurgie  verweisen. 


b.  Poliomyelitis  anterior  acuta  adultorum. 
Acute  Entzündung  der  grauen  Vordersäulen  bei  Erwachsenen. 

Wir  sehen,  dass  die  Poliomyelitis  ant.  acuta  mit  Vorliebe  das 
Kindesalter  während  der  ersten  2  bis  3  Lebensjahre  befällt.  Dass  in- 
dessen auch  ältere  Kinder  an  dieser  Affection  erkranken  können,  war 
längst  bekannt;  so  beobachtete  Moritz  Meyer  1868  dieselbe  Läh- 
mung bei  zwei  erwachsenen  Zwillingsbrüdern  nach  Masern.  Es  dauerte 
aber  noch  lange  Zeit,  ehe  die  Existenz  der  Affection  bei  Erwachsenen 
festgestellt  wurde.  Erst  seit  Duchenne  1872  an  einer  Reihe  genau 
untersuchter  Fälle  die  klinische  und  Friedrich  Schnitze  1878  die 
anatomische  Identität  mit  der  spinalen  Kinderlähmung  unzweifelhaft 
nachwiesen,  gilt  als  sicher  bewiesen,  dass  die  Affection  bei  Erwachsenen 
mit  der  bei  Kindern  ein  und  dieselbe  ist,  nur  dass  die  Lähmung  am  er- 
wachsenen Körper,  wo  die  Bänder  straff  und  unnachgiebig  sind  und  die 
Gelenkflächen  bereits  ihre  bleibende  Configuration  angenommen  haben, 
wohl  Contracturen,  aber  niemals  Deformitäten  hervorzubringen  vermag. 
Ausserdem  zeichnet   sich   der  klinische  Verlauf  bei    Erwachsenen   im 
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Initialstadium  aus  durch  das  fast  constante  Vorhandensein  von  Fieber 
und  reissenden  Schmerzen  in  den  Extremitäten  und  im  Rücken,  im 
weiteren  Verlaufe  durch  Druckempfindlichkeit  der  degenerirenden  Muskeln  5 
nachdem  dann  die  entzündlichen  Veränderungen  abgelaufen,  ist  auch 
bei  dieser  Form  die  Sensibilität  eine  normale.  Als  Ursache  sind  Erkäl- 
tungen und  körperliche  Ueberaustrengung  beschuldigt.  Ausserdem  ist 
die  Lähmung  nach  acuten  Krankheiten,  namentlich  Puerperalerkran- 
kungen  beobachtet. 

Die  Prognose  ist  ungefähr  dieselbe  wie  bei  der  Kinderlähmung •, 
das  Lähmungsgebiet  wird  zwar  innerhalb  der  ersten  9  Monate  immer 
kleiner ;  was  aber  nach  Ablauf  dieser  Frist  gelähmt  bleibt,  hat,  nament- 
lich wenn  Entartungsreaction  besteht,  keine  Aussicht  auf  Rückbildung, 
so  in  folgendem  Falle:  Ein  40jähriger  Holzhauer  (F.  Zech)  erkrankt 
Februar  1882  sofort  nach  einer  Erkältung  unter  Fiebererscheinungen 
an  Müdigkeit,  Lähme,  Steifigkeit  und  Kälte  in  den  Gliedern  und  im 
Rücken;  es  tritt  bald  Lähmung  aller  vier  Extremitäten  ein.  Erst  6 
Monate  später,  nach  ßwöchentlicher  Bade-,  Massir-  und  Electrisirkur 
im  Krankenhaus  kann  er  wieder  das  Bett  verlassen  und  etwas  umher- 
gehen; noch  später  kehrt  etwas  Bewegung  in  den  Oberextremitäten 
zurück.  Partielle  Entartungsreaction  im  Peroneusgebiet  beiderseits,  im 
üebrigen  Herabsetzung  für  beide  Ströme.  Dann  in  Oeynhausen  schnelle 
Besserung:  nach  28  Bädern  kann  er  eine  halbe  Stunde  weit  gehen. 
Ende  October  finde  ich  auch  die  Motilität  der  Oberextremitäten  bedeutend 
gebessert :  es  besteht  hauptsächlich  noch  Paralyse  im  Gebiet  beider  Nn. 
radiales.  In  den  Extensoren  am  Vorderarm  Entartungsreaction ;  partielle 
in  den  Dorsalflexoren  beiderseits.  Schmerzen  wie  sonstige  Störungen 
der  Sensibilität  sollen  stets  gefehlt  haben.  Im  Beginn  der  Krankheit  an- 
haltend Kältegefühl  in  den  Füssen  (jetzt  nicht  mehr);  auch  war  der 
ganze  Körper  rapid  abgemagert.  Mit  dem  Eintreten  von  Appetit  etwa 
5  Monate  nach  Beginn  der  Krankheit,  besserte  sich  die  allgemeine  Ab- 
magerung; jetzt  sind  besonders  die  Daumenballen,  weniger  die  Strecker 
am  Vorderarm  noch  stark  atrophisch.  Blase  und  Mastdarm  normal. 
Stuhl  angehalten,  nur  durch  Klystiere  zu  erzielen.  Die  doppelseitige 
Rädialislähmung  machte  in  den  nächsten  2  Monaten  keine  erheblichen 
Fortschritte  in  der  Besserung. 

Die  Therapie  ist  im  Allgemeinen  die  gleiche  wie  bei  der  spinalen 
Kinderlähmung.  Franz  Müller  empfiehlt  die  Anwendung  von  Extr. 
bellad.  in  grossen  Dosen  zu  0'03  bis  0-04  3  bis  4  Mal  täglich  als  Pulver, 
oder  in  Verbindung  mit  Ergotin  als  subcutane  Einspritzung :  Rp.  Ergotin. 
Wernichii  10*0  Atropin.  sulphuric.  0*02 :  davon  zunächst  Vg,   später  Yg 
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bis  1  Spritze  zweimal  täglich.  Tritt  Pupillenerweiterung  und  Temperatur- 
erniedrigimg ein,  so  geht  man  in  der  Dosis  allmählich  zurück.  In  der 
Periode  der  Rückbildung  empfiehlt  er  warme  Bäder  von  26  bis  28"  R., 
anfangs  von  10  später  von  15  bis  20  Minuten  Dauer.  Vor  allem  aber 
ist  der  Batteriestrom  anzuwenden,  je  früher  je  besser  und  so  lange,  bis 
der  gelähmte  Nervenmuskelapparat  sich  wieder  möglichst  erholt  hat: 
die  Anode  wird  möglichst  breit  auf  den  locus  laesionis  (Hals-  oder 
Lendenanschwellung)  die  Kathode  nach  und  nach  auf  die  verschiedenen 
Muskeln  gesetzt,  zuerst  3  bis  5  Minuten  stabil,  dann  Schliessung  und 
OetFnung,  bez.  Stromwendungen.    Tägliche  Sitzungen. 


c.  Poliomyelitis  subacuta  s.  chronica. 

Diese  von  Duchenne  zuerst  aufgestellte  Krankheitsform  charac- 
terisirt  sich  k  1  i  n  i  s  c  h  als  eine  meist  ohne  Fieber,  mit  geringen  Störungen 
des  Allgemeinbefindens  und  der  Sensibilität  sich  in  einigen  Tagen  oder 
Wochen  entwickelnde  motorische  Lähmung  zunächst  der  unteren,  später 
auch  der  oberen  Extremitäten,  selten  in  umgekehrter  Richtung  (Du- 
chenne's  auf-  imd  absteigender  Typus).  Die  gelähmten  Muskeln  sind 
sehr  schlaff,  haben  ihre  Reflexerregbarkeit  verloren  und  atrophiren 
schnell  und  gleichmässig  mit  ausgesprochener  Entartungsreaction.  Auch 
bei  dieser  Form  bleiben  Blase  und  Mastdarm  frei. 

Anatomisch  beruht  die  Aifection  auf  subacuter  oder  chronischer 
Entartung  der  grauen  Vordersäulen.  Es  dürfte  aber  nur  in  wenigen 
Fällen  zum  völligen  Untergange  der  Granglienzellen  kommen,  wie  in  dem 
von  James  Ross.  Bei  einem  15jährigen  Fabrikmädchen,  welche  7 
Monate  nach  Auftreten  der  ersten  Lähmungserscheinungen  an  Respi- 
ration slähmung  starb,  ergab  die  genaue  mikroskopische  Untersuchung 
Fehleu  sämmtlicher  Ganglienzellen  in  den  grauen  Vordersäulen  in  der 
ganzen  Länge  des  Rückenmarks;  Schwund  von  Nervenfasern  in  den 
vorderen  Wurzeln;  Atrophie  der  Muskelfasern,  deren  Contouren  z.  Th. 
ein  gezacktes  Aussehen  hatten,  mit  Vermehrung  der  Muskelkerne  und  des 
interstitiellen  Bindegewebes.  In  einem  Falle  von  Aufrecht  dagegen  — 
25jähriges  Mädchen,  welche  bereits  4  Wochen  nach  Beginn  der  Krank- 
heit an  acuter  allgemeiner  Miliartuberculose  zu  Grunde  ging,  —  fehlte 
der  Schwund  der  Ganglienzellen  in  den  Vordersäulen,  obgleich  diese 
selbst  atrophirt  waren,  nicht  aber  die  motorischen  Wurzeln.  Als  die 
Hauptsache  des  mikroskopischen  Befundes  bezeichnet  er  die  Schwellung 
der  Capillarkerne  und  der  Kerne  der  kleinsten  Gefässe,  sowie  die  Ver- 
dickung der  Gefässe   des  Rückenmarks.    Vielleicht  dass  bei  längerem 
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Bestehen  des  Processes  doch  Schwund  der  Ganglienzellen  eingetreten 
wäre.  Kahler  und  Pick  fanden  kleine  myelitische  Herde  in  den 
grauen  Vordersäulen.  In  einzelnen  Fällen  setzte  sich  der  Process  auf 
einzelne  Nervenkerne  des  verlängerten  Marks  fort,  so  dass  die  Kranken 
unter  den  Erscheinungen  der  Bulbärparalyse  zu  Grunde  gingen. 

Die  Krankheit  ist  bisher  fast  ohne  Ausnahme  bei  Erwachsenen 
und  zwar  meist  im  mittleren  Lebensalter  beobachtet ;  bei  kleinen  Kindern 
ist  ihr  Vorkommen  bis  jetzt  nur  durch  Erb  in  einem  sorgfältig  unter- 
suchten Falle  nachgewiesen. 

Die  Actio logie  ist  noch  sehr  mangelhaft  bekannt;  Erb  weist 
auf  die  Möglichkeit  einer  chronischen  Bleivergiftung  hin,  welche  die- 
selben Erscheinungen  machen  kann. 

Symptome. 
Die  Krankheit  beginnt  mit  leichter  Störung  des  Allgemeinbefindens 
—  leichte  Fiebererscheinungen,  Kopfweh,  Appetitlosigkeit  —  verbunden 
mit  localen  Empfindungen  in  den  unteren  Extremitäten :  leichter  Ermüdung, 
Gefühl  von  Steifheit,  Schmerzen  und  Parästhesien.  Unter  diesen  Er- 
scheinungen entwickelt  sich  durch  allmähliches  Wachsen  der  motorischen 
Schwäche  die  Lähmung  einzelner  Muskelgruppen  oder  einer  oder  beider 
unteren  Extremitäten.  Gewöhnlich  befällt  die  Lähmung  zuerst  die  Dorsal- 
flexoren,  später  die  Plantarflexoren  des  Fusses  und  erstreckt  sich  lang- 
sam nach  oben  auf  die  übrigen  Muskeln  der  unteren  Extremitäten. 
Schliesslich  kommen  auch  die  oberen  Extremitäten  an  die  Reihe  und 
hier  zuweilen  zuerst  die  Muskeln  an  der  Volarfläche  der  Hand  und  des 
Vorderarms,  so  dass  auch  hier  gewöhnlich  die  Lähmung  zu  den  Schulter- 
muskeln ascendirt.  Werden  früher  oder  später  auch  die  Rücken-  und  Bauch- 
muskeln gelähmt,  so  kann  der  Kranke  sich  weder  im  Bett  aufrichten, 
noch  ohne  Unterstützung  sitzen.  Husten  und  Niesen,  üriniren  und  Defä- 
cation  fallen  dann  schwer.  Bleibt  von  den  Respirationsmuskeln  schliess- 
lich fast  nur  das  Zwerchfell  intact,  so  wird  die  Respiration  lediglich 
eine  abdominale.  Zuweilen  befällt  die  Lähmung  ausschliesslich  die  oberen 
Extremitäten  5  so  in  folgendem  schweren  Falle  von  Paraplegia  cervicalis. 
Ein  34jähriger  Bergmann  (Karl  Mund)  von  robustem,  blühendem  Aus- 
sehen, welcher  Jahr  und  Tag  während  der  Arbeit  im  Schacht  durch 
herabträufelndes  Wasser  an  den  Schultern  völlig  durchnässt  worden 
war,  bemerkte  Ende  1883  bis  März  1884  eine  am  Zeigefinger  beginnende 
allmählich  um  sich  greifende  Lähmung  der  Finger  der  rechten  Hand 
(wesentlich  Extensorenlähmung) ;  im  Mai  Lähmung  der  Elevatoren  der 
Arme,  der  Beuger  des  Vorderarms  und  des  Handgelenks  wie  der  Hände, 
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Ende  Mai ,  wo  er  die  Arbeit  einstellen  musste ,  konnte  er  nur  die 
Finger  rechts  noch  etwas  flectiren,  sonst  totale  Lähmung  und  partielle 
Atrophie  beider  Oberextremitäten,  wie  Ende  October,  wo  ich  den  Kranken 
zuerst  untersuchte.  Die  electrische  Untersuchung  ergab  fast  in  allen 
Muskeln  Herabsetzung  oder  Aufgehobensein  der  Erregbarkeit  für  beide 
Ströme;  in  einzelnen  ausgesprochene  Entartungsreaction.  Am  besten 
erhalten  ist  die  Function  wie  die  Erregbarkeit  in  beiden  Mm.  triceps. 
In  Folge  davon  besonders  links  Hyperextension  im  Ellenbogengelenk. 
Die  Erregbarkeit  im  Medianus  und  ülnaris  beiderseits  ziemlich  erhalten, 
im  Radialis  dagegen  völlig  geschwunden  unterhalb  der  Ellenbeuge.  Bis 
zum  Februar  1885  leichte  Aufbesserung  der  Beweglichkeit  in  einzelnen 
Muskeln,  im  Wesentlichen  aber  keine  Besserung.  Niemals  während  des 
ganzen  Verlaufs  Schmerzen  oder  sonstige  Sensibilitätsstörungen. 

Die  befalleneu  Muskeln  fühlen  sich  ausserordentlich  schlaff  an  und 
schwinden  immer  mehr,  so  dass  man  schliesslich  zwischen  Haut  und 
Knochen  kaum  eine  Spur  davon  fühlt.  Damit  verschwinden  schnell  die 
im  Beginn  der  Affection  zuweilen  beobachteten  fibrillären  Zuckungen 
und  die  Reflexe. 

Die  Ergebnisse  der  electrischen  Untersuchung  sind  dieselben  wie 
bei  der  acuten  Poliomyelitis. 

Störungen  der  Sensibilität,  abgesehen  von  den  erwähnten  Par- 
ästhesien,  der  Blase,  des  Mastdarms,  der  Potenz  und  der  Hauternährung 
(Decubitus)  fehlen  hier  wie  dort. 

Verlauf,  Dauer  und  Ausgänge. 
Sowohl  die  Entwicklung  wie  das  Fortschreiten  der  Lähmung  kommt 
bald  langsam,  bald  schnell  zu  Stande,  so  dass  die  oberen  Extremitäten 
manchmal  erst  Monate  oder  selbst  Jahre,  manchmal  schon  wenige 
Wochen  nach  den  unteren  befallen  werden.  Auf  der  Höhe  der  Krank- 
heit liegt  oder  sitzt  der  Patient  fast  völlig  hülflos  da.  Tritt  kein  Still- 
stand ein,  so  befällt  die  Lähmung  auch  die  noch  restirenden  Respiratious- 
muskeln,  sowie  die  Articulations-  und  Schlingmuskeln  und  der  Tod 
erfolgt  unter  den  Erscheinungen  der  Asphyxie  oder  der  Erschöpfung. 
Indessen  kommt  es  in  einer  grossen  Zahl  von  Fällen  zur  Genesung, 
freilich  erst  nach  Ablauf  mehrerer  Jahre.  Alsdann  kehrt  auch  die  elec- 
trische Erregbarkeit  in  den  weniger  stark  befallenen  Muskeln  langsam 
zur  Norm  zurück  und  in  den  Muskeln,  welche  bereits  eine  gesteigerte 
Erregbarkeit  gegen  den  Batteriestrom  zeigten,  sinkt  diese  allmählich 
bis  zum  Normalen.  Gewöhnlich  kehrt  zuerst  die  Gebrauchsfähigkeit 
der  Hände  wieder,  erst  viel  später  die  der  unteren  Extremitäten.   Nicht 
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selten  bleibt  die  Genesung  eine  unvollständige,  insofern  Lähmung  ein- 
zelner Muskelgruppen,  z.  B.  der  vom  N.  peroneus  versorgten  zurück- 
bleibt. 

Die  Prognose  ist  somit  in  einer  nicht  geringen  Anzahl  von  Fällen 
nicht  ungünstig :  dahin  gehören  zunächst  alle  nicht  progressiven  Formen 
und  sodann  alle  die,  in  welchen  sich  ausgebreitete  und  gleichzeitig  inten- 
sive Veränderungen  der  electrischen  Erregbarkeit  nicht  finden.  Selbst 
über  mehrere  Glieder  sich  erstreckende  Lähmungen  machen,  falls  die 
genannten  Bedingungen  sich  vorfinden,  namentlich  in  frischen  Fällen 
und  bei  jungen  kräftigen  Individuen,  selbst  wenn  partielle  Entartungs- 
reaction  (s.  unten)  nachgewiesen  ist,  gewöhnlich  einen  günstigen  Ausgang. 

Diagnose, 

Am  leichtesten  kann  die  Krankheit  mit  der  progressiven 
Muskelatrophie  verwechselt  werden.  Von  dieser  unterscheidet  sie 
sich,  ausser  dass  fibrilläre  Zuckungen  im  späteren  Verlauf  gewöhnlich 
fehlen,  dadurch,  dass  bei  ihr  die  Lähmung  das  Primäre,  die  Atrophie 
das  Secundäre  ist  und  dass  jene  mit  einem  Male  in  schneller  Ausbreitung 
die  Muskeln  derselben  Extremität  gleichmässig  ergreift,  während  bei 
der  progressiven  Muskelatrophie  ein  sprungweises  Fortschreiten  statt- 
findet. Auch  ist  die  Entartungsreaction  bei  der  progressiven  Muskel- 
atrophie niemals  so  frühzeitig  und  so  deutlich  ausgebildet  wie  bei  der 
Poliomyelitis;  die  Lähmung  ist  bei  ihr  stets  eine  schlaffe. 

Schliesslich  werden  bei  der  Poliomyelitis  gewöhnlich  zuerst  die 
unteren  und  erst  später  die  oberen  Extremitäten  befallen.  Von  der 
amyotrophischen  Lateralsclerose  unterscheidet  sich  die  Polio- 
myelitis durch  das  gänzliche  Fehlen  der  spastischen  Erscheinungen 
(Muskelspannungeu,  Contracturen,  Steigerung  der  Sehnenreflexe). 

Die  Diagnose  der  Poliomyelitis  anterior  überhaupt,  d.h. 
in  ihren  verschiedenen  Formen,  muss  mit  grosser  Vorsicht  gestellt  werden, 
seitdem  namentlich  durch  die  Untersuchungen  Leyden's  festgestellt 
ist,  dass  eine  ausgebreitete  Entzündung  an  den  peripheren  Nerven,  die 
multiple  degenerative  Neuritis  (s.  Bd.  L  S.  116)  ganz  ähnliche 
Symptomenbilder  hervorbringen  kann  wie  jene.  Die  heftigen  Schmerzen, 
welche  bislang  die  Neuritis  von  der  Poliomyelitis  auszeichnen  sollten, 
sind  auch  in  Fällen  von  durch  die  Autopsie  nachgewiesener  Poliomyelitis 
(F.  Naumann)  beobachtet  worden.  Dasselbe  gilt  für  die  nicht  acuten 
Formen  der  Poliomyelitis  auch  von  anderen  Unterscheidungsmerkmalen, 
wie  dem  schubweisen  Auftreten  der  Lähmungserscheinungen  (s.  oben 
Fall  Mund)  und   dem  Befallenwerden    bestimmter  peripherer  Nerven- 
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balineu ;  nur  die  Druckempfindliclikeit  der  Nerven,  fühlbare  Anschwel- 
lungen derselben  und  trophische  Störungen  an  den  Hautgebildeu  sprechen 
mit  Sicherheit  für  Neuritis.  Vielleicht  ist  man  übrigens  berechtigt, 
Uebergaugsformen  anzunehmen,  bei  welchen  eine  gleichzeitige  Erkran- 
kung des  Rückenmarks  und  der  peripheren  Nerven  statt  hat. 

d.  Als  eine  weitere  Form  der  Poliomyelitis  anterior  ist  noch  die 
von  Erb  als  „Mittelform"  der  chronischen  Poliomyelitis 
anterior  bezeichnete  zu  erwähnen.  Von  der  soeben  beschriebenen 
gewöhnlichen  Form  unterscheidet  sie  sich  dadurch,  „dass  die  Lähmung 
keine  ganz  vollständige  wird,  dass  die  Reflexe  nicht  oder  nur  theilweise 
erlöschen  und  dass,  während  in  den  Muskeln  selbst  sich  die  volle  Ent- 
artungsreactiou  ausbildet,  die  Nerven  in  ihrer  Erregbarkeit  gar  nicht 
oder  nur  sehr  wenig  geschädigt  werden  (partielle  Entartungsreaction). 

Die  Therapie  der  chronischen  Poliomyelitis  ist  wesentlich  die 
der  chronischen  Myelitis  (s.  diese). 

Acute  aufsteigende  Paralyse.  Paralysis  ascendens  acuta. 
L  a  n  d  r  y '  sehe  Paralyse. 

Unter  dem  Namen  der  „Paralysie  ascendante  aigue"  be- 
schrieb der  Franzose  L a  n d r  y  im  Jahre  1859  einen  Symptomencomplex, 
der  sich  characterisirt  durch  eine  Lähmung,  welche  ohne  Fieber  in 
wenigen  Tagen  von  den  unteren  Extremitäten  zu  den  Rumpfmuskeln 
und  den  oberen  Extremitäten  aufsteigt,  schliesslich  die  vom  verlängerten 
Mark  versorgten  Muskeln  des  Schlingens,  der  Sprache  und  der  Respi- 
ration ergreift  und  durch  Asj)hyxie  in  den  meisten  Fällen  zum  Tode 
führt,  ohne  dass  bis  jetzt  die  sorgfältigste  Autopsie  das  anatomische 
Substrat  der  Affection  klar  zu  legen  vermocht  hätte.  Vielmehr  ergaben 
sämmtliche  Sectionen   von  reinen  Fällen  ein  völlig  negatives  Resultat. 

Der  Character  der  Lähmung  hat  grosse  Aehnlichkeit  mit  dem  der 
nach  Diphtherie  beobachteten  Paralysen.  Dieser  Umstand,  sowie  die 
zuweilen  mit  Bestimmtheit  nachgewiesene  acute  Schwellung  der  Milz 
lassen  eine  ihrem  Wesen  nach  allerdings  noch  völlig  unbekannte  Intoxi- 
cation  vermuthen,  wenn  auch  das  in  den  meisten  Fällen  völlig  vermisste 
oder  doch  sehr  niedrige  Fieber  nicht  gerade  für  eine  acute  Infections- 
krankheit  spricht.  In  einem  von  Baumgarten  untersuchten  Falle 
fanden  sich  im  Rückenmark,  wie  in  dem  frischen  Safte  der  Gewebe 
überhaupt,  den  Milzbrandbacillen  ähnliche  Stäbchen.  Der  Kranke  war 
drei  Wochen  vor  seiner  Erkrankung  mit  Pferdemark  eingerieben,  welches 
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von  einem  Abdecker  gekauft  war,  bei  dem  verdächtige  Pferde  zur  Section 
gekommen  waren. 

Auch  in  Bezug  auf  die  Aetiologie  lassen  sich  nur  Vermuthungen 
aussprechen.  Man  hat  in  einigen  Fällen  eine  Erkältung,  in  anderen 
constitutionelle  Syphilis  als  Ursache  beschiüdigt.  Andere  Male  ist  die 
Affection  während  der  Reconvalescenz  von  acuten  Krankheiten —  Pocken, 
Typhus,  Diphtheritis  —  aufgetreten.  In  fast  allen  Fällen  ist  sie  im 
kräftigen  Lebensalter  vom  20.  bis  40.  Jahre  und  häufiger  bei  Männern 
als  bei  Frauen  beobachtet. 

Symptome. 

Als  Vorboten  können  vage  Störungen  des  Allgemeinbefindens, 
Schwere  in  den  unteren  Extremitäten,  Eingeschlafensein  der  Füsse  und 
Hände,  sowie  ziehende  Schmerzen  im  Rücken  dem  Ausbruch  der  Krank- 
heit vorausgehen. 

Alsdann  zeigen  sich  die  Lähmungserscheinungen  zuerst  als  moto- 
rische Schwäche  in  den  unteren  Extremitäten,  gewöhnlich  erst  in  der 
einen,  welcher  alsbald  die  andere  nachfolgt.  Von  da  aus  lässt  sich  das 
rapide  Fortschreiten  der  Lähmung  nach  Intensität  und  Extensität  Schritt 
für  Schritt  verfolgen.  Meist  nachdem  die  Paraplegie  vollständig  ge- 
worden ist,  stellt  sich  Parese  der  Becken-,  Bauch-  und  Rückenmuskeln 
ein,  alsdann  Lähmung  der  oberen  Extremitäten. 

Diese  hochgradigen  Bewegungsstörungen  kommen  in  wenigjen  Tagen 
und  ohne  Fieber,  welches  auch  im  weiteren  Verlaufe  mit  wenigen 
Ausnahmen  zu  fehlen  pflegt,  zu  Stande. 

Die  Patellarreflexe  fehlen  und  kehren  erst  wieder  nach  völ- 
ligem Verschwinden  der  Lähmungserscheinungen  (also  ganz  so  wie  bei 
den  diphtheritischen  Lähmungen  s.  Bd.  I  p.  223). 

Die  Hautreflexe  zeigen  in  ihrem  Verhalten  nichts  Characte- 
ristisches:  sie  können  erhalten,  vermindert  oder  erloschen  sein. 

Die  electrische  Erregbarkeit  ist  und  bleibt  normal. 

Muskelatrophie  fehlt  während  des  ganzen  Verlaufs,  obwohl  die 
Lähmung  eine  durchaus  schlaffe  ist  und  ohne  alle  Erscheinungen  von 
Muskelspannung  oder  Rigidität  bleibt. 

Alle  diese  Lähmungserscheinungen  bedingen  trotz  ihrer  Hoch- 
gradigkeit keinerlei  Gefahr  für  das  Leben.  Diese  tritt  erst  ein,  wenn 
nunmehr  die  Lähmung  auch  die  vom  verlängerten  Mark  aus  versorgten 
Muskeln  der  Deglutition,  der  Sprache  und  namentlich  der  Respiration 
befällt.  In  Folge  der  Schlingbeschwerden,  welche  jede  Aufnahme  von 
Speise  zur  Qual  machen,  verfallen  die  Kranken  in  rapider  Weise;  ihre 
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Ernährimg  muss  durch  die  Schhmdsonde  besorgt  werden.  Die  anfangs 
näselnde  Sprache  wird  immer  undeutlicher  bis  zur  Unverständlichkeit. 
Noch  lebensgefährlicher  aber  sind  die  Respirationsstörungen,  insofern 
unter  sich  steigernden  Erstickungsanfällen  allmählich  Respirationsläh- 
mung eintreten  kann.  Die  Dyspnoe  wird  immer  heftiger,  die  Expecto- 
ration  immer  schwieriger.  Die  Verstopfung  der  Bronchien  erreicht 
schnell  den  höchsten  Grad.  Die  Zunge  ist  mit  zähen  Massen  bedeckt 
und  selbst  die  Lippen  hören  auf  sich  zu  bewegen.  Andere  Hirnnerven 
sind  nur  selten  betheiligt. 

Blase  und  Mastdarm  functioniren  normal. 

Die  Sensibilität  zeigt  niemals  hervorragende  Abnormitäten. 
Die  etwa  vorhandenen  subjectiven  und  objectiven  Störungen  an  den 
Extremitätenenden  sind  leicht;  zuweilen  hat  man  Verlangsamung  der 
Leitung  beobachtet.  In  Bezug  auf  das  Verhalten  der  Reflexe  gehen  die 
Angaben  in  den  einzelnen  Fällen  auseinander.  In  manchen  Fällen,  so 
in  dem  unten  angeführten,  fehlten  die  Patellarreflexe. 

Als  vasomotorische  Störung  hat  man  das  zuweilen,  so 
in  einem  Falle  von  Eisenlohr,  auftretende  geringe  Oedem  an  den 
Füssen  gedeutet;  trophische  Störungen,  vor  allem  Decubitus,  fehlten 
immer.  Bei  manchen  Kranken  sind  hochgradige  Schweisse,  bei  anderen 
Albuminurie  beobachtet.  Auch  konnte  schon  während  des  Lebens 
öfters  Milzanschwellung,  sowie  post  mortem  parenchymatöse 
Schwellung  der  übrigen  Unterleibsdrüsen  nachgewiesen  werden. 

In  Bezug  auf  den  Verlauf  müssen  wir  zwischen  bösartigen 
und  gutartigen  Fällen  unterscheiden.  Erstere  gehen  rapid  in  2  bis 
3  Tagen  oder  langsamer  in  2  bis  4  Wochen  in  Tod  aus,  letztere  in 
10  bis  20  Wochen  in  Genesung.  Diese  kann  selbst  eintreten,  wenn  die 
Bulbärnerven  mitbefallen  waren.  Im  Ganzen  aber  ist  die  Entwicklung 
der  Lähmungserscheinungen  bei  den  gutartigen  Fällen  eine  langsamere 
oder,  wenn  dieselbe  schnell  vor  sich  geht,  tritt  doch  bald  Stillstand  ein. 

Als  Beispiel  eines  gutartigen  Verlaufes  möge  folgender  von  mir 
beobachtete  Fall  dienen*):  Ein  42jähriger  Monteur  von  bis  dahin  aus- 
gezeichneter Gesundheit  erkrankt  nach  8tägigen  Prodromen  an  Para- 
parese,  die  sich  in  den  nächsten  8  Tagen  verschlimmert;  ausserdem 
haben  sich  während  dieser  Zeit  Parese  der  Finger,  leichte  Sensibilitäts- 
störungen an  allen  Extremitätenenden  eingestellt  und  die  Patellarreflexe 
sind  aufgehoben.     In    den  nächsten  8  Tagen  verschlimmerte  sich  die 


*)  Ausführlich    beschrieben    durch  H.  Mieth,   Börner's    Woclienschr. 
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Lähmung  überall,  es  gesellten  sich  Schlingbeschwerden,  Gedämpftsein 
der  Stimme,  heftige  Schweissausbrüche  nach  geringen  Anstrengungen 
hinzu.  In  den  nächsten  8  Tagen  langsame  Besserung,  die  auffällig 
schnell  fortschreitet,  als  Patient  nunmehr  mit  dem  absteigenden  Rücken- 
marksstrome täglich  behandelt  wird.  Nach  sechswöchentlicher  Galvani- 
sirung  kann  er  mit  Hülfe  eines  Stockes  wieder  allein  gehen  und  mit 
ausgestrecktem  Arme  schon  wieder  10  Pfund  heben.  Fast  völliger  Still- 
stand in  der  Besserung  während  der  jetzt  folgenden  dreiwöchentlichen 
Pause,  wo  mit  dem  Galvanisiren  ausgesetzt  wird ;  dann  mit  der  Wieder- 
aufnahme derselben  galvanischen  Behandlung  wieder  auffällig  schnelle 
Besserung,  die  aber  du^ch  eine  neuralgische  Affection  in  beiden  Füssen 
aufgehalten  wird.  Nach  weiteren  3  Monaten,  also  circa  5  Monate  seit 
Beginn  der  Affection  ist  Patient  völlig  arbeitsfähig  und  so  rüstig  wie 
früher.  Die  Patellarreflexe  sind  wiedergekehrt.  Die  electrische  Erreg- 
barkeit, Blase  und  Mastdarm  waren  stets  normal  geblieben. 

Diagnose. 

DieLandry'  scheParalyse  hat  grosse  Aehnlichkeit  mit  einer  ganzen 
Reihe  von  Affectionen,  nämlich  mit  Myelitis  acuta,  Poliomyelitis  anterior 
acuta,  acuter  multipler  Neuritis ;  weniger  mit  Bleilähmung,  Compressions- 
myelitis,  Tabes  und  hysterischer  Paraplegie.  Eine  Differentialdiagnose 
von  den  erstgenannten  Krankheiten  ist  überhaupt  nur  zu  stellen,  wenn 
man  das  Symptomenbild  der  acuten  aufsteigenden  Paralyse  so  eng 
fasst,.  wie  wir  es  gethan.  Zieht  man,  wie  dies  vielfach  geschehen,  den 
Rahmen  unserer  Krankheit  so  weit,  dass  auch  Fälle  darin  Platz  finden, 
bei  denen  hohes  Fieber  besteht,  hochgradige  Veränderungen  der  elec- 
trischen  Erregbarkeit  und  Muskelatrophie  oder  gar  Lähmung  der  Blase 
und  des  Mastdarms  vorhanden  sind,  so  ist  von  einer  stricten  Unter- 
scheidung von  Poliomyelitis  anterior  resp.  von  Myelitis  acuta  keine 
Rede  mehr.  Denn  von  ersterer,  welche  ebenfalls  in  rapider  Weise  eine 
schlaffe  Lähmung  der  Körpermusculatur  setzen  kann,  unterscheidet  sich 
die  Land ry' sehe  Paralyse  gerade  durch  das  Fehlen  von  Störungen  der 
electrischen  Erregbarkeit  und  Muskelatrophie,  von  der  Myelitis  acuta 
aber  ausserdem  noch  durch  das  Fehlen  von  Störungen  Seitens  der  Blase 
und  des  Mastdarms.  Auch  die  jetzt  mit  Vorliebe  diagnosticirte  acute 
multiple  Neuritis  geht  mit  Störungen  der  electrischen  Erregbarkeit 
und  Muskelatrophie  einher,  charakterisirt  sich  ausserdem  aber  durch 
heftige  Schmerzen,  Haut-  und  Muskelhyperästhesie. 

Die  Unterscheidung  von  Bleilähmung  wird  der  fehlende  Nach- 
weis von  Bleivergiftung,  sowie  des  Zahnfleisehrandes,  welche  bei  den 
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seltenen  so  rapid  hereinbrechenden  Formen  sicherlich  nicht  vermisst 
werden  dürften,  abgesehen  von  den  dabei  vorhandenen  hochgradigen 
Störungen  der  electrischen  Erregbarkeit,  relativ  leicht  erscheinen  lassen ; 
nicht  minder  die  von  Compressionsmyelitis  und  Tabes,  insofern 
bei  der  ersteren  Wurzelsymptome  und  Steigerung  der  Patellarreflexe 
sich  finden,  bei  der  letzteren  aber,  abgesehen  von  dem  selten  beob- 
achteten acuten  Auftreten,  eigentliche  Lähmungserscheinungen  fehlen. 
Die  Hysterie  schliesslich  macht  so  hochgradige  motorische  Lähmungen 
wohl  nie  ohne  ebenso  stark  ausgebildete  Anästhesie  und  Vorhergehen 
anderer  hysterischer  Symptome. 

In  keinem  Falle  darf  man  den  Exitus  letalis  als  ausschlaggebend 
bei  der  difFerentiellen  Diagnose  statuiren,  weil,  wie  aus  dem  oben  mit- 
getheilten  Falle  von  Landry' scher  Lähmung  hervorgeht,  auch  bei 
schweren  Symptomen  doch  Genesung  eintreten,  und  umgekehrt  Myelitis 
acuta  und  vielleicht  auch  Polyneuritis  und  Poliomyelitis  schnell  tödtlich 
verlaufen  können.  Wahrscheinlich  darf  man  auch  die  Betheiligung  der 
Bulbärnerven  nicht  als  Kriterium  für  die  acute  aufsteigende  Paralyse  hin- 
stellen ;  in  unserem  Falle  waren  die  Bulbärsymptome  nur  angedeutet  und 
bestanden  nur  kurze  Zeit.  Der  neuerdings  von  Immermann  mit- 
getheilte  Fall,  in  welchem  p.m.  entzündliche  Veränderungen  in  den 
Vordersäulen  des  Rückenmarks  nachgewiesen  wurden,  gehört  seinen 
klinischen  Erscheinungen  nach  allerdings  nicht  zu  den  typischen  Formen 
der  Poliomyelitis,  jedenfalls  aber  ebensowenig  zu  der  acuten  aufsteigenden 
Paralyse  in  unserem  Sinne.  Er  ist  darum  nicht  geeignet  darzuthun, 
dass  beide  Affectionen  nur  die  graduell  verschiedenen  Bilder  eines 
Kraukheitsprocesses  darstellen. 

Prognose. 
In  der  Vorhersage  sei  man  in  allen  Fällen  vorsichtig.   Das  Hinzu- 
treten heftiger  Bulbärerscheinungen  ist  prognostisch  ungünstig. 

Therapie. 

In  perniciösen  Fällen  ist  von  einer  Therapie  keine  Rede.  Daher 
wird  man  sich  nicht  so  leicht  zur  Application  des  Glüheisens  längs  der 
Wirbelsäule  entschliessen ,  wohl  aber  Eisbeutel  auflegen  und  graue 
Salbe  einreiben  2 — 3  gr.  täglich.  Auch  das  Seeale  cornutum  oder 
.Todkalium  sind  zu  versuchen. 

In  gutartigen  Fällen  wird  die  Behandlung  mit  dem  Batteriestrom 
(I  Rmstr.)  sehr  bald  eintreten  können,  verbunden  mit  warmen  Bädern 
und  später  mit  Massage. 
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1.   Anhang. 
Die  combinirten  Strangsclerosen. 

Von  diesen  dürfte  die  combinirte  Hinterstrang-Seiten- 
strangsclerose  anatomisch  bis  jetzt  am  häufigsten  gefunden  sein. 
Nach  dem  bis  jetzt  vorliegenden  anatomischen  Material  scheint  es,  dass 
die  Sclerose  in  beiden  Strängen  primär  und  darum  systematisch,  oder  nur 
in  den  Hintersträngen  primär  und  systematisch,  in  den  Seitensträugen 
dagegen  secundär  und  diffus  auftreten  kann.  Im  letzteren  Falle  befällt  sie 
weder  die  Pyramidenseitenstränge,  noch  die  Kleinhirnseitenstränge  allein 
oder  gleichzeitig,  sondern  ein  auf  den  einzelnen  Querschnitten  wechselndes 
Areal.  Die  von  Dejerine  aufgestellte  Hypothese  —  diese  Fälle  be- 
ginnen mit  systematischer  Hinterstrangsclerose ;  in  Zusammenhang  mit 
dieser  entwickle  sich  eine  Meningitis,  die  dann  weiter  nach  vorn  sich 
fortsetze  und  hier  in  die  Tiefe  dringend  diffuse  Sclerose  der  S.eiten- 
stränge  hervorbringe  —  ist  von  Westphal  zurückgewiesen  worden. 
Immerhin  bleibt  die  Pathogenese  der  combinirten  Seitenstrangsclerose 
vorläufig  noch  dunkel. 

Auch  das  Symptomenbild  ist  keineswegs  ein  typisches.  Solche 
Fälle,  in  welchen  sich  die  Symptome  der  Hinterstrangsclerose  mit  denen 
der  Seitenstrangsclerose  einfach  combiniren,  sind  äusserst  selten.  Viel- 
mehr muss  es  bei  Durchmusterung  der  einigen  zwanzig  vorhandenen 
Fälle  mit  Sectionsbefund  auffallen ,  wie  verhältnissmässig  selten  spa- 
stische Erscheinungen  und  Steigerung  der  Sehnenreflexe  notirt  sind, 
nämlich  etwa  nur  in  einem  Drittel  der  Fälle.  Für  das  Verhalten  der 
letzteren,  wie  für  das  Hervortreten  von  Erscheinungen  des  einen  oder 
des  anderen  Symptomencomplexes  überhaupt  dürfte  die  überwiegende 
Ausdehnung  der  anatomischen  Veränderungen  in  dem  einen  oder  anderen 
Areal  massgebend  sein.  Fehlen  die  Sehnenreflexe,  so  dürfen  wir  an- 
nehmen, dass  die  Hinterstrangsclerose  bis  in  die  Leudenanschwellung 
hinabreicht  und  die  hintere  Wurzelzone  befallen  hat.  Sind  sie  gesteigert, 
so  erstreckt  sie  sich  nicht  so  weit  hinab  (Westphal). 

In  dem  erstgenannten  Falle  entspricht  das  Symptomenbild  über- 
haupt mehr  dem  der  einfachen  Hinterstrangsclerose,  nur  dass  schon  in 
einem  frühen  Stadium  motorische  Schwäche  sich  bemerklich  macht, 
welche  im  weiteren  Verlaufe  sich  schnell  zur  ausgebildeten  Paraplegie 
steigern  kann.  Selbstverständlich  treten  alsdann  die  atactischen  Er- 
scheinungen immer  mehr  hinter  den  paralytischen  zurück. 

Ich  selbst  habe  die  Combination  von  spastischen  Erscheinungen 
mit  denen  der  Tabes  besonders  häufig  während   der  Schwangerschaft 
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und  des  Wochenbettes  auftreten  sehen.  In  einem  Falle,  wo  sich  spontane 
Schmerzen  und  Druckempfiudlichkeit  an  der  Wirbelsäule  fanden,  er- 
zielte ich  mit  der  Anodenbehandlung  einen  günstigen  Erfolg. 

Von  einer  Diagnose  bei  Lebzeiten  kann  nach  den  obigen  Aus- 
führungen in  vielen  Fällen  keine  Rede  sein.  Am  ehesten  sind  wir  wohl 
noch  berechtigt  eine  Combination  von  Hinterstrangsclerose  mit  Seiten- 
strangsclerose  anzunehmen^  wenn  zu  den  Symptomen  der  ersteren  früh- 
zeitig auffällige  Schwäche  bis  zur  Lähmung  sich  steigernd  hinzutritt. 

Ueber  die  Symptomenbilder  anderer  combinirter  Strangsclerosen 
kann  erst  das  Studium  zahlreicher  von  Autopsien  gefolgter  Kranken- 
geschichten Auskunft  geben. 


2.   Anhang. 
Einzelne  Formen  von  muthmasslieli  spinaler  Lähmung. 

Nachdem  wir  in  dem  Vorhergehenden  die  einzelnen  Krankheiten 
des  Rückenmarks  besprochen  haben,  will  ich  anhangsweise  die  skizzen- 
hafte Beschreibung  einzelner  Formen  von  muthmasslich  spinaler 
Lähmung  folgen  lassen ,  deren  Symptomenbild  mit  keinem  der  be- 
schriebenen Paradigmen  sich  deckt.  Eine  solche  Nachlese  halte  ich  für 
geboten,  weil  dem  Praktiker  immer  wieder  spinale  Lähmungsformen 
vorkommen  werden,  welche  er  nach  einer  klinischen  Grammatik  nicht 
zu  decliniren  vermag.  Ich  denke,  es  soll  ihm  eine  gewisse  Beruhigung 
und  Befriedigung  gewähren,  wenn  er  liest,  dass  ähnliche  Fälle  auch  von 
anderen  beobachtet  und  unter  einem  bestimmten  Namen  bereits  sub- 
sumirt  sind. 

Zunächst  wollen  wir  hier  1)  die  s  üb  acuten  Paraparesen 
Gr.  Fischer's,  dann  2)  die  mit  Parästhesie  verbundene 
Paraparese  0.  Berger's  und  3)  die  intermittirenden 
spinalen  Lähmungen  besprechen. 

Die  toxischen  Lähmungen,  die  Paralysen  nach  acuten  Krankheiten, 
die  Reflexlähmungen,  die  Lähmungen  durch  Einbildung  haben  wir  schon 
Band  I,  S.  214  u.  ff.,  besprochen;  die  Ergotintabes  bei  der  Hinter- 
strangsclerose S,  179.  Die  Lähmungen  der  Alkoholisten,  sowie  die  bei 
spinaler  Neurasthenie  werden  wir  bei  den  Neurosen  abhandeln.  Andere 
Formen,  wie  z.  B.  die  Re  fr  ig  oratio  nslähmungen,  dürften  jetzt 
der  multipeln  Neuritis  zuzuzählen  sein, 


Intermittirende  spinale  Lähmungen.  263 

1.   Die  subacuten  Paraparesen  G.  Fischer's. 

Ohne  bestimmt  nachweisbare  Ursache  entwickelt  sich  langsam  im 
Verlauf  von  vier  Wochen  bis  zu  drei  Jahren  eine  motorische  Schwäche 
der  unteren  Extremitäten  ohne  Atrophie  und  ohne  objective  Sensibilitäts- 
störungen (subjective  sind  gewöhnlich  vorhanden),  aber  mit  eigenthüm- 
lichen  Veränderungen  der  electrischen  Erregbarkeit.  Diese  ist  im 
Allgemeinen  herabgesetzt;  auifällig  aber  erscheint  ein  Unduliren  der 
gereizten  Muskeln  während  der  ganzen  Stromesdauer,  welches  mit  der 
Heilung  aufhört ;  ausserdem  zeigt  sich  oft  rasche  Erschöpf  barkeit  durch 
den  electrischen  Strom. 

2.   Die  mit  Parästhesie  verbundene  Paraparese  O.  Berger's. 

Anfallsweise,  besonders  nach  längerem  Sitzen  oder  Stehen  haben 
die  Kranken  ein  Gefühl  von  Ameisenlaufen,  Stechen,  Brummen,  selten 
Brennen,  welches  die  unteren  Extremitäten  von  oben  nach  unten  oder 
in  umgekehrter  Richtung  durchströmt;  verbunden  hiermit  ist  ein  hoch- 
gradiges Schwächegefühl,  welches  die  Bewegungen  sehr  erschwert.  In 
manchen  Fällen  ist  es  mehr  das  Gefühl  von  Spannen  oder  Strammsein, 
welches  die  Bewegung  behindert.  In  allen  Fällen  muss  man  darauf 
achten,  ob  die  gedachten  Störungen  nicht  etwa  auf  varicös  entartete 
Venen  zurückzuführen  sind.  Die  Anfälle  dauern  gewöhnlich  nur  einige 
Minuten  an,  wiederholen  sich  aber  schnell  hintereinander.  Bisweilen 
ist  nur  ein  Bein,  seltener  sind  gleichzeitig  die  Arme  befallen.  Die 
Kranken  Berger's  hatten  ein  Alter  von  14 — 33  Jahren.  Ich  habe 
die  sehr  quälende  Affection  auch  bei  einem  älteren  Fräulein  gesehen, 
welches  weder  durch  die  von  Berg  er  und  Moebius  empfohlene 
Fow  1er 'sehe  Solution,  noch  durch  andere  Mittel,  auch  nicht  durch 
Cauterisation  des  Rückens  mit  dem  Paquelin  Linderung  bekam. 

3.   Die  intermittirenden  spinalen  Lähmungen. 

Schon  in  Band  I,  S.  234,  habe  ich  eines  von  Hartwig  be- 
schriebenen, von  mir  gleichzeitig  beobachteten  Falles  gedacht,  ebenso 
der  Fälle  von  Romberg  und  Macario. 

Ausserdem  hat  Samuelsohn  (Berlin,  klin.  Wochenschr.  1877, 
S.  607)  einen  Fall  von  intermittirender  Paraplegie  bei  einem 
38jährigen  polnischen  Manne  beobachtet,  welcher  seit  20  Jahren  daran 
litt.  Anfänglich  kamen  die  Anfälle  nur  zwei  Mal  im  Jahre,  später 
immer  häufiger,  zuletzt  mehrmals  die  Woche.   Die  unteren  Extremitäten 
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und  der  Rumpf  waren  dabei  vollstäudig,  die  oberen  nur  halb  gelähmt ;  die 
Sensibilität  erhalten.  Nach  10  Stunden  Hessen  sämmtliche  Erscheinungen 
nach.  Therapie  erfolglos.  In  den  anfallsfreien  Tagen  ist  Patient  voll- 
ständig frisch,  körperlich  und  geistig. 

Neuerdings  hat  Westphal  durch  folgenden  absonderlichen  Fall 
die  Aufmerksamkeit  wieder  auf  diese  Lähmungen  gelenkt :  Ein  kräftiger, 
blühender  Knabe  von  12  Jahren  leidet  seit  fünf  Jahren  an  vorüber- 
gehenden Anfällen  von  schlaffer  motorischer  (nicht  sensibler)  Lähmung, 
die  meist  Nachts  eintritt,  nach  etwa  12  Stunden  alle  vier  Extremitäten 
betrifft  und  mit  fast  vollständiger  Aufhebung  der  faradischen  Erregbar- 
keit einhergeht,  die  vier  Stunden  später  in  den  oberen  Extremitäten 
schon  wieder  nachzuweisen  ist.  (Dieselbe  vorübergehende  Herabsetzung 
der  electrischen  Erregbarkeit  ist  auch  in  dem  Fall  von  Hartwig  beob- 
achtet.) 

Vorausgegangene  Malariaintoxication  konnte  in  diesem  Falle  nicht 
nachgewiesen  werden,  wie  in  den  zwei  Fällen,  welche  Gibney  bei 
Kindern  beobachtete  und  mit  Chinin  heilte.  Bei  diesen  war  binnen 
10  Monaten  vier  Mal  einige  Tage  nach  dem  Fieberanfall  unter  heftigem 
Muskelschmerz  Lähmung  aller  vier  Extremitäten  eingetreten. 

Wohl  zu  unterscheiden  sind  diese  Fälle  von  dem  intermittir en- 
den Hinken  (Claudicatio  intermittens),  welches  C h a r c o t  in  einem 
Falle  auf  Obliteratiou  der  betreffenden  Arteria  iliaca  zurückführen 
konnte :  das  von  diesem  Gefäss  versorgte  Bein  erhielt  wohl  während  der 
Ruhe  eine  genügende  Menge  arteriellen  Bluts,  nicht  aber  während  der 
Bewegung.  Dementsprechend  beobachtete  Malbranc  vorübergehende 
Armlähmung  bei  Aortenthrombose.  Mehr  spastischer  Natur  schien  die 
gewöhnlich  am  Morgen  bei  einem  7jährigen  Knaben  sich  einstellende 
schmerzhafte  Versteifung  des  einen  oder  anderen  Beins  zu  sein,  die 
nach  zwei  Stunden  gewöhnlich  aufhörte.  Eine  Hüftgelenksaffection,  auf 
welche  man  in  allen  solchen  Fällen  gründlich  untersuchen  muss,  konnte 
in  diesem  kürzlich  von  mir  beobachteten  Falle  nicht  nachgewiesen 
werden,  ebensowenig  aber  irgend  eine  andere  Ursache. 
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Anatomisch-physiologische  Einleitimg. 
Das  verlängerte  Mark  (meduUa  oblongata,  bulbus  rhachiticiis)  stellt 
das  Uebergangsglied  zwischen  Gehirn  und  Rückenmark  dar. .  Als  untere 
Grenze  desselben  sehen  wir  das  1.  Halsnervenpaar  (s.  Figur  72  Ci),  als 
obere  den  Eingang  in  den  Aquaeductus  Sylvii  an  (s.  Figur  72  aq). 


72. 

Sagitt  al  s  clini  tt  diircli  den  Hirns  tainm. 
th  Thalamus  opticiis,  cct  Corpora  quadi-igemina,  ce  Cerebellum,  o  Olive,  er  Corpus  restiforme, 
xp  Pyi-amidenkreuzung,  P  Pons,  cc  Corpus  candieans,  i  Infundibulnm,  f  Fornix  (der  Querschnitt 
davor  ist  der  der  vorderen  Commissur),  cm  Commissura  media,  t  Taenia  des  Sehhügels,  c  der 
absichtlich  zu  weit  gezeichnete  Centralkanal,  IV  vierter,  III  di'itter  Ventrikel,  aq  Aquaeductus 
Sylvii,  Ci  erster  Halsnerv,  2  N.  opticus,  3  N.  oculomotorius,  4  Kern  des  N.  trochlearis,  5  motorischer, 
5'  mittlerer,  5"  unterer  sensibler  Kern  des  Quintus,  6  Kern  des  N.  ahducens,  7  Kern  des  Facialis, 
8  des  Acusticus,  9  des  Glossopharyngeus,  10  des  Vagus,  11  des  Accessorius,  12  des  Hypoglossus. 

Auf  dieser  Figur  72  sehen  wir,  wie  der  Centralkanal  des  Rücken- 
marks sich  in  dem  4,  Ventrikel  IV  erweitert,  um  sich  im  Aquaeductus 
Sylvii  aq  wieder  zu  verengern  und  schliesslich  in  den  3.  Ventrikel  III 
auszulaufen. 

Ueber  das  Schicksal  der  aus  dem  Rückenmark  in  den 
Bulbus  eintretenden  Faserbahnen  wissen  wir  etwa  Folgendes ; 
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Die  Vorderstränge  des  Rückenmarks  werden  durch  die  aus  der 
Pyramidenkreuzung  hervorgehenden  Pyramiden  mehr  nach  hinten  ge- 
drängt und  setzen  sich  als  hinteres  Längsbündel  bis  in  das  Gross- 
hirn fort.  Die  Pyramiden  selbst  aber,  welche  nunmehr  die  Stelle  der 
Vorderstränge  einnehmen,  erhalten  in  der  Brücke,  innerhalb  welcher 
sie  in  einzelne  Bündel  zerfallen,  wesentliche  Verstärkungen  durch  Fasern 
aus  den  Brückenlcernen  und  durch  die  Fibrae  arcuatae,  Figur  73  f.a.e, 
die  vom  Kleinhirn  stammen.  Die  Reste  der  Seitenstränge  d.  h.  die  Fasern 
derselben ,  welche  an  der  Bildung  der  Pyramiden  nicht  theilnehmen, 
verlieren  sich  in  die  Formatio  reticularis,  Figur  73  F.r. 

Die  Kleinhirnseitenstrangbahn,  welche,  wie  wir  sahen, 
aus  den  Clark e' sehen  Säulen  entspringt,  geht  in  den  Strickkörper, 
Figur  73  Cr.  über  und  endigt  mit  diesem  im  Kleinhirn  als  Bestandtheil 
des  Kleinhirnschenkels.  Letzterer  enthält  ausserdem  die  Fortsetzung 
des  Hinterstranges  in  der  Anordnung,  dass  am  weitesten  medial  der 


73. 

Querschnitt    durch    die    Medulla    ohlongata    etwa    in    der    Mitte    der    Olive. 
(Vierfache  Vergi-össerung.) 

n.XII  Kern  des  Hypoglossus,  XII  Nervus  hypogl.,  n.X  Kern  des  Vagus,  X  Nervus  vagus, 
n.grac.  Kern  des  Funiculus  gracilis,  n.cun.  Kern  des  Funiculus  curüformis,  Cr.  Corpus 
restiforme,  g  Substantia  gelatinosa,  a.V.  aufsteigende  Quintuswurzel,  F.r.  Formatio  reti- 
cularis, 0  Olivenkern,  o.a.l.  äussere  Nehenolive,  o.a.m.  innere  Nehenolive,  p.o.l.  Poduii- 
culus  olivae,  n.l.  Kern  des  Scitenatranges,  f.a.e.  Fibrae  arciforines  .externae,  n.ar.  Nucleus 
arciformis,  p  Pyramidenstrang,  Vst.  Vorderstrangfortsetzung,  r  Raphe. 

mediale  Hinterstrang  n.grac,  seitlich  davon  der  laterale  Hinterstrang 
n.cun.,  am  weitesten  lateral  aber  der  Strickkörper  Cr.  gelagert  ist, 
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Zu  diesen  vom  Rückenmark  herstammenden  Faserbahnen  treten 
die  sogenannten  Bogen  fasern,  Fibrae  arcuatae  f.a.e.,  welche 
aus  dem  Querschnitt  entspringend  die  Peripherie  des  verlängerten 
Marks  bogenförmig  umziehen  und  meist  in  die  Strickkörper  Cr.  über- 
gehen. Die  H  Figur  der  grauen  Substanz  des  Rückenmarks  verliert 
sich  im  verlängerten  Mark,  insofern  die  Vorder-  und  Hinterhörner  von 
dem  centralen  Körper  losgetrennt  werden,  neben  welchem  eine  neue 
Masse  von  grauer  Substanz,  die  Formatio  reticularis  F.r.,  die 
Mitte  des  Querschnitts  einnimmt.  Als  einer  neuen  Einlagerung  von 
grauer  Substanz  begegnen  wir  oberhalb  der  Pyramidenkreuzung 
(Figur  73  xp)  dem  paarigen  Olivenkern  o,  in  dessen  medialen  Hilus 
Nervenfasern  aus  den  verschiedenen  Theilen  des  verlängerten  Marks 
eintreten,  p.o.l.  Figur  73. 

Die  uns  hier  aber  besonders    interessirende  Einlagerung    grauer 
Substanz  stellen  die  am  Boden  des  4.  Ventrikels  gelegenen  Kerne  von 
Gehirnnerven  dar.   Von  diesen  entsprechen 
die  motorischen  den  Ganglienzellengruppen 
der  Vordersäulen,  die  sensibeln  denjenigen 
der  Hintersäulen. 

Die  Nervenkerne  stellen  schmale  Säu- 
len von  Nervenzellen  dar,  die  mit  ihrem 
Längsdurchmesser  in  der  Längsaxe  der  Ob- 
longata  gelagert  sind.  Sie  liegen  unter  dem 
Ependym  des  4.  Ventrikels,  zum  Theil 
äusserlich  sich  mai'kirend  (s.  unten)  am 
Boden  der  sogenannten  Rautengrube, 
Figur  74.  DiesesViereck  wird  zunächst  durch 
eine  seichte  mediane  Einsenkung  in  zwei  seit- 
liche Hälften,  jede  dieser  Hälften  wiederum 
durch  die  sogenannten  Hörstreifen,  Striae 
acusticae  (st.ac),  in  ein  vorderes  und  ein 
hinteres  Dreieck  getheilt.  In  dem  vorderen 
Dreieck  liegt  am  weitesten  nach  vorn  unter 
dem  Locus  coerulens  der  Kern  der 
motorischen  Portion  des  Quintus  5, 
dicht  dahinter  der  Kern  des  Abdu- 
cens  6  und  noch  weiter  nach  hinten  und 
seitlich    in    der   Tiefe    unter    der    Fovea 

anterior  der  des  Facialis  7.    Trennen  wir  durch  die  punktirte  Linie  in 
Fi^ur  74  ein  hinteres  kleines  Dreieck  ab,    so  liegt  in  demselben  ein 


st.ac 


Die  Rautengrube  mit  der 
Lage  der  Nerven  kerne. 
V  Valvula,  es  Calamus  scriptorius, 
st.ac.  Striae  acusticae.  Von  den 
Nervenkernen  sind  links  nur  die 
motorisclien  eingetragen :  5  Tri- 
geminus,  6  Abducens,  7  Facialis, 
9  Glossopharyngeus,  10  Vagus,  11 
Accessorius,  12  Hypoglossus,  rechts 
(ausser  8  Acusticus)  die  sensibeln 
Kerne  des  Trige  minus,  5'  der 
mittlere  und  5"  der  untere  lang- 
gezogene. 
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Kern  des  Aciisticus  8,  welcher  ein  Stück  in  das  grosse  hintere 
Dreieck  hineinreicht.  Trennen  wir  von  dem  grossen  hinteren  Dreieck 
zunächst  ein  schmales  medial  gelegenes  ab,  so  haben  wir  hier  längs  der 
Mittelfiirche  unter  den  Funiculi  teretes  den  langgestreckten  Kern  des 
Hypoglossus  12  zu  suchen  und  theilen  wir  das  übriggebliebene  laterale 
Dreieck  durch  eine  (punktirte)  Linie  wieder  in  zwei  Dreiecke,  so  haben 
wir  in  dem  vorderen  den  Kern  des  Glossopharyngeus  9,  in  dem 
hinteren,  unter  den  Alae  cinereae,  den  Kern  des  Vagus  10  und  an 
diesen  sich  anschliessend  noch  weiter  hinten  schon  ausserhalb  des 
Rahmens  der  Rautengrube  den  Kern  des  Accessorius  11. 

Auf  der  rechten  Hälfte  unserer  Figur  sind  der  Uebersichtlichkeit 
halber  die  sensibeln  Kerne  des  Qu  intus  besonders  verzeichnet, 
in  5'  der  mittlere  und  in  5"  5"  5"  der  untere  langgestreckte,  bis 
in  das  Halsmark  hineinreichende,  auch  als  aufsteigende  Wurzel 
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(Vierfache  Vergi-össerung.) 


culus  olivae,  n.l.  Kern  des  Seitenstranges,  f.a.e.'Fibrae  arciformes  externae,  ii.ar.  Nucleus 
arciformis,  p  Pyramidenstrang,  Yst.  Vorderstrangfortsetzung,  r  Kaphe. 


des  Trigeminus    bekannt.     (Der  obere  Kern  des  Quintus  ist  viel 
weiter  oben  jenseits  der  Vicrhügcl  gelegen). 
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Dieselben  Nervenkerne  sehen  wir  anf  Figur  75  im  Sagittalschnitt 
am  Boden  des  4.  Ventrikels  vertheilt.  Die  Stelle  der  Zahl  entspricht 
ungefähr  der  Mitte  der  Längsausdehnuug  jedes  einzelnen  Kerns.  Die 
sensibeln  Kerne  des  Quintus  5'  und  5"  und  der  des  Facialis  7  sind 
die  am  meisten  in  der  Tiefe  gelegenen. 

Betreffs  der  Lage  der  einzelnen  Nervenkerne  wollen  wir  schon  hier 
auf  die  Nachbarschaft  der  Kerne  der  bei  der  Articulation  betheiligten 
drei  Nerven,  des  Hypoglossus,  Accessorius  und  Glossopharyngeus  hin- 
weisen. 

Von  den  genannten  Nervenkernen  entspringen  peripherwärts  die 
Wurzelbündel  der  entsprechenden  Gehirnnerven ;  corticalwärts  aber  geht 
von  jedem  derselben  eine  Leitungsbahn  nach  der  Grosshirnrinde.  Von 
einigen  Hirnnerven  ist  es  wahrscheinlich,  dass  sie  auf  dieser  oder  jener 
Strecke  ihres  Verlaufs  einer  Kreuzung  unterliegen. 

Ueber  die  Gefässvertheilung  im  verlängerten  Mark  s.  unten 
bei  „Thrombose  und  Embolie". 

Das  verlängerte  Mark  ist  zunächst  als  Zwischenglied  zwischen 
Gehirn  und  Rückenmark  Leitungsorgan  durch  die  motorischen  und 
sensibeln  Bahnen,  welche  es  durchziehen.  Ausserdem  aber  stellt  das- 
selbe ein  für  seinen  kleinen  Umfang  ausserordentlich  vielseitiges  und 
wichtiges  Centralorgau  dar. 

Zunächst  ist  es  als  Reflexceutralorgan  anzusprechen,  nicht 
nur  in  dem  Sinne  wie  das  Rückenmark,  wo  einfache  Uebertragung  von 
Reizen,  welche  sensible  Nerven  treffen,  auf  motorische  statthat, 
sondern  in  viel  umfänglicherem  Masse,  insofern  unter  gewissen  patho- 
logischen Verhältnissen  durch  Reize,  welche  bestimmte  Theile  der 
Oblongata  treffen,  Contractionen  der  gesammten  Körpermusculatur  aus- 
gelöst werden  können  (Nothnagels  Krampfcentrum).  Weiter 
aber  haben  auch  die  reflectorischen  Mechanismen  det  Athmung  und 
der  Herzbewegung  daselbst  ihre  Centren.  Während  Flourens 
ein  einziges  punktförmiges  Athmungscentrum  annahm,  dessen  Verletzung 
den  sofortigen  Tod  zur  Folge  haben  sollte  (Point  oder  Noeud  vital  im 
Calamus  scriptorius) ,  müssen  wir  nach  neueren  Untersuchungen  ein 
paariges  Ceutrum  annehmen,  der  Art,  dass  einseitige  Zerstörung  Auf- 
hören der  Athmungsbewegungen  nur  auf  einer  Seite  zur  Folge  hat; 
noch  genauer  allerdings  müssten  wir  von  vier  Ceutren  sprechen,  von 
denen  zwei  der  Inspiration  und  zwei  der  Exspiration  vorstehen.  Auch 
das  Centrum  für  die  Herzbewegung  ist  wahrscheinlich  ein  doppeltes, 
insofern  neben  dem  für  die  Herzhemmung,  welches  mit  gewissen 
Fasern  des  Vagus  in  Verbindung  steht ,  ein  solches  für  die  Herz- 
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besclileuuiguug-  vorhanden  ist,  dessen  Fasern  im  Sympathicus 
verlaufen. 

Von  den  Centren  für  combinirte  Bewegungen,  welche 
hier  ihren  Sitz  haben,  sind  besonders  zu  erwähnen  das  für  die  Schluck - 
und  Kaubewegung  und  namentlich  ein  Centrum  für  die  Articu- 
lation  der  Sprache.  Als  ausschliessliches  vasomotorisches 
Centrum  (s.  I,  S.  4)  können  wir  das  im  verlängerten  Mark  gelegene 
nicht  mehr  ansehen,  aber  doch  als  Hauptcentrum  für  die  Gefäss- 
actioneu  des  ganzen  Körpers,  insofern  Durchschneidung  des 
Halsmarks  unterhalb  des  1.  Halsnervenpaares  Lähmung  und  Erweiterung 
sämmtlicher  unterhalb  des  Schnittes  gelegenen  Arterien  zur  Folge  hat 
(Ludwig  und  Thiry). 

Als  Secretionscentrum  spielt  die  Oblongata  bei  der  Ab- 
sonderung des  Urins  (Diabetesstich;  einfache  Polyurie,  Glycosurie 
—  auch  Albuminurie)  und  des  Speichels  (Centrum  salivare)  eine 
Rolle. 

Schliesslich  sind  die  motorischen  Kerne  in  der  Rautengrube  gleich- 
zeitig trophische  Centren,  entsprechend  den  multipolaren  Ganglien- 
zellen in  den  grauen  Vordersäulen  des  Rückenmarks. 


Die  einzelnen  Krankheiten 
des  verlängerten  Marks. 


Unter  den  Krankheiten  des  verlängerten  Marks  ist  weitaus  die 
bekannteste  die  „Bulbärparalyse".  Wir  wollen  dieselbe  daher  vor- 
anstellen und  die  übrigen  Affectionen  daran  anreihen. 

Die  Bulbärparalyse 

(bulbus,  das  verlängerte  Mark). 

Progressive  atrophische  Bulbärparalyse  (Leyden),  Paralysis 
glosso-labio-laryngea  (Duchenne),  Nervenk ernlähmung. 

Das  Verdienst,  diese  Affection  als  ein  typisches  Krankheitsbild 
hingestellt  zu  haben,  gebührtDuchenne  (1860).   Wachsmuth  (1864) 
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war  der  erste,  welcher  die  Sj'mptome  auf  eine  Läsioii  der  Nervenkerne 
am  Boden  des  4.  Ventrikels  zurückführte.  Der  anatomische  Beweis 
für  diese  Annahme  wurde  aber  erst  später  von  Charcot,  Leyden 
u.  A.  erbracht. 

Anatomisch  entspricht  der  Bulbärparalyse  eine  primäre 
degenerative  Atrophie  der  Nervenkerne  und  Fasern 
des  Hypoglossus,  Facialis  und  Vago- Acc  essorius;  selten 
ist  auch  der  Kern  des  Glossopharyugeus ,  ausnahmsweise  der  des 
motorischen  Quintus  befallen. 

Klinisch  stellt  die  Bulbärparalyse  eine  progressive  Lähmung  der 
von  den  genannten  Nerven  versorgten  Muskeln  dar,  die  gewöhnlich  in 
der  Reihenfolge  eintritt,  wie  sie  der  Name  Paralysis  glosso-labio- 
laryngea  angiebt,  also  zuerst  Lähmung  der  Zunge  (N.  hypoglossus), 
dann  des  weichen  Gaumens  und  der  Lippen  (N.  facialis)  und  zuletzt 
des  Kehlskopfs  (N.  vago-accessorius) ;  dementsprechend  Störungen  der 
Articulation  und  des  Kauens  und  Schluckens,  später  solche  der  Stimme 
und  Respiration  und  schliesslich  nach  1 — 3  Jahren  Tod  durch  Inanition, 
Herzlähmung  oder  Speisepneumonie. 

Pathologische  Anatomie. 

In  Uebereinstimmung  mit  den  klinischen  Anfangserscheinungen 
scheint  die  Erkrankung  der  Nervenkerne  gewöhnlich  ihren  Ausgang  zu 
nehmen  von  der  unteren  Jlälfte  der  Rautengrube  und  hier  von  den  der 
Mittellinie  zunächst  gelegenen  Kernen  des  Hypoglossus.  Sodann  werden 
gewöhnlich  die  benachbarten  Vago-accessoriuskerne  befallen;  daneben 
manchmal  die  des  Glossopharyugeus.  Oder  aber,  wenn  der  Process 
die  durch  die  Hörstreifen  gebildete  Quergrenze  frühzeitig  überschreitet 
und  auf  die  obere  Abtheilung  der  Rautengrube  übergeht,  so  kommen  die 
Kerne  des  Facialis  früher  an  die  Reihe.  Nur  selten  sind,  wie  gesagt, 
Veränderungen  an  dem  Acusticus  oder  dem  motorischen  Quintus  nach- 
gewiesen worden. 

Makroskopisch  fällt  meist  nur  Atrophie  und  graue  Verfärbung 
der  entsprechenden  Nervenwurzeln  auf;  die  Veränderungen  in  den 
Nervenkernen  lassen  sich  mit  blossen  Augen  nicht  erkennen. 

Mikroskopisch  dagegen  finden  wir  die  Ganglienzellen  dieser 
Nervenkerne  geschrumpft  oder  so  geschwunden,  dass  ihre  Zahl 
10 — 12  Mal  weniger  beträgt  als  normal.  Weiter  beobachten  wir  eine 
absteigende  Atrophie  der  von  den  Kernen  ausgehenden  Fasern,  welche, 
wie  gesagt,  schon  dem  unbewaffneten  Auge  als  abnorm  dünn,  grau- 
röthlich  durchscheinend  und  beim  Zerzupfen  von  derber  Consistenz  er- 
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scheinen ,  mikroskopisch  aber  ausgesprochene  degenerative  fettige 
Atrophie,  analog  deni  peripheren  Ende  eines  durchschnittenen  Nerven 
zeigen.  Schliesslich  begegnen  wir  in  den  meisten  Fällen  demselben 
Degenerationsprocess  in  den  Ganglienzellen  der  grauen  Vordersäulen  des 
Rückenmarks. 

Auch  die  von  den  genannten  Nerven  versorgten  Muskeln  zeigen 
Atrophie  und  interstitielle  Verfettung,  wie  bei  der  progressiven  Muskel- 
atrophie (s.  diese  S.  224):  so  die  Muskeln  der  Zunge,  deren  Spitze  oft 
nur  noch  aus  Fettgewebe  mit  hier  und  da  eingestreuten  Muskelfasern 
besteht ;  ebenso  die  Muskelfasern  der  Lippen,  des  Gaumens,  des  Rachens 
und  des  Kehlkopfs. 

Die  Aetiologie  ist  durchaus  in  Dunkel  gehüllt.  Wenn  auch  in 
manchen  Fällen  Erkältungen  und  Traumen  des  Kopfes  von  den  Kranken 
als  Ursache  angegeben  werden,  so  ist  doch  mehr  Werth  zu  legen  auf 
anhaltende  Gemüthsbewegungen,  vielleicht  auch  auf  mechanische  An- 
strengungen der  Lippen,  insofern  die  Affection  öfter  bei  solchen,  die 
Blasinstrumente  spielen,  beobachtet  wurde.  Meist  tritt  die  Erkrankung 
erst  im  reiferen  Alter,  zwischen  dem  40.  und  70,  Lebensjahre,  ein. 

Symptome. 
Der  Beginn  der  Affection  ist  meistens  nicht  mit  Bestimmtheit  fest- 
zustellen, insofern  die  initialen  Bewegungsstörungen  der  Zunge  häufig 
übersehen  werden.  Erst  wenn  Sprechen  und  Epsen  nur  mit  Anstrengung 
vor  sich  gehen  und  von  lebhafter  Ermüdung  gefolgt  sind,  wird  der  Arzt  zu 
Rathe  gezogen.  Dieser  constatirt  dann  Störung  der  Articulation 
zunächst  von  Seiten  der  Zunge,  insofern  die  Sprachstörung  sich  an- 
fangs meist  auf  solche  Consonanten  beschränkt,  deren  Bildung  vom  Ent- 
weichen der  Exspirationsluft  durch  den  vom  vorderen  Zungentheil  einer- 
seits und  von  den  oberen  Schneidezähnen  resp.  der  vorderen  Gaumen- 
partie andererseits  bewirkten  Verschluss  abhängig  ist,  wie  d,  t,  1,  n,  s.  Die 
beginnende  Lähmung  der  Zunge  äussert  sich  weiter  darin,  dass  dieselbe 
nicht  weit  genug  herausgestreckt,  nach  oben,  unten  und  ebensowenig  nach 
den  Seiten  hin  bewegt  werden  kann.  Das  K  a  u  e  n  u  n  d  Schlucken  sind 
erschwert,  weil  die  Zunge  die  Bissen  nicht  gehörig  zwischen  die  Zähne, 
aus  den  Backentaschen  heraus,  sowie  nach  hinten  dirigiren  kann.  Beim 
Schlucken  werfen  die  Kranken  deshalb  wohl  den  Kopf  nach  hinten  oder 
schliessen  den  Mund  durch  die  vorgehaltene  Hand  ( —  die  nunmehr  ge- 
lähmten Lippen  schliessen  nicht  mehr  vollständig  — ),  um  zu  verhüten, 
dass  die  Speisen  nicht  zum  Munde  wieder  heraus  kommen.  In  einem 
späteren  Stadium  ist  die  Zunge  atrophirt:  sie  ist  in  ihrem  Dicken- 
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durchmesser  verkleinert,  was  mau  durch  das  Gefühl  coustatireu  kann,  weuu 
mau  sie  zwischen  Daumen  mid  Zeigefinger  fasst.  Sie  erscheint  ferner  der 
Länge  nach  faltig  und  gerieft,  zeigt  fibrilläre  Zuckungen  und  schliesslich 
liegt  sie  als  eine  regungslose  Masse  am  Boden  der  Mundhöhle.  Ist  es 
dann  inzwischen  zur  Lähmung  des  weichen  Gaumens  gekommen, 
so  können,  in  Folge  mangelhaften  Verschlusses  der  Choanen,  Speisen, 
namentlich  aber  Getränke  durch  die  Nase  regurgitiren.  Die  Sprache 
wird  näselnd  und,  weil  beim  Sprechen  ein  Theil  des  Expirationsstroms 
durch  die  Nase  entweicht,  matt  und  klanglos;  sie  wird  kräftiger  und 
deutlicher,  wenn  die  Nase  vorn  zugedrückt  wird.  Das  Gaumensegel 
hängt  schlaff  herab ;  das  Zäpfchen  steht  meist  schief.  Ausser  der 
Gaumenlähmung  hat  das  Ergriffensein  des  Facialiskerns  weiter  Läh- 
mung der  Lippen  zur  Folge.  Diese  macht  sich  bemerklich  durch 
Ausfallen  der  Lippenconsonanten  b,  p,  f,  v,  w,  m,  der  Vocale  o  und  u, 
sowie  durch  die  Unfähigkeit  zu  pfeifen,  zu  blasen,  zu  küssen,  Flüssig- 
keiten einzuschlürfen.  In  Folge  der  diese  Defecte  bedingenden  Läh- 
mung des  M.  orbicularis  oris  erscheint  der  Mund  ausserdem  der 
Quere  nach  vergrössert,  die  Nasolabialfurchen  sind  vertieft;  dadurch 
nimmt  das  Gesicht  einen  weinerlichen  Ausdruck  an.  Die  Lippen  weichen 
leicht  auseinander  und  trotz  aller  Anstrengung  des  Kranken,  sie  anein- 
andergepresst  zu  halten,  genügt  meist  ein  geringer  Zug,  um  sie  wieder 
von  einander  zu  entfernen.  Auch  an  den  Lippen  zeigt  sich  alsbald 
Atrophie;  die  Einfassung  der  Mundspalte  erscheint  alsdann  auf  einen 
scharfen,  dünnen  Hautsaum  reducirt.  Ausser  dem  Orbicularis  oris  sind 
zuweilen  auch  die  Muskeln  unterhalb  der  Mundspalte  befallen,  sehr 
selten  aber  die  seitlich  oder  nach  oben  davon  gelegenen.  Vielmehr  con- 
trastirt  das  lebhafte  Mienenspiel  der  oberen  Gesichtshälfte  auffallend 
mit  der  ausdruckslosen  Glätte  der  unteren.  Aus  dem  geöffneten  Munde 
fliesst  der  Speichel  zuweilen  in  Strömen,  einmal  weil  das  Verschlucken 
erschwert  ist,  sodann  aber  auch  weil  die  Menge  wahrscheinlich  vermehrt 
ist  in  Folge  von  Reizung  des  Centrum  salivare  (?).  Ist  auch  der  Kern 
des  motorischen  Quintus  befallen,  so  kommt  es  zur  Lähmung  der  Kau- 
muskeln. Bei  einem  meiner  Kranken  zeigte  sich  diese  im  Beginn  da- 
durch an,  dass  der  nach  unten  bewegte  Unterkiefer  lebhaft  zitterte. 

Die  Degeneration  des  Vago-Accessorius-Kerns  hat  zunächst  Läh- 
mung der  Kehlkopfmuskulatur  zur  Folge.  Die  Stimme  kann 
vollständig  versagen  in  Folge  von  Stimmbandlähmung,  welche  man  als- 
dann auch  durch  den  Kehlkopfspiegel  nachweisen  kann.  Ausserdem 
ist  sehr  frühzeitig  Aufgehobensein  der  Reflexerregbarkeit  der  Schleim- 
haut des  Kehlkopfes,  der  Luftröhre,  des  Pharynx  und  der  Speiseröhre 

Seeligmüller,  Gehirn-  u.  Rückenmarkskranklieiten.  18 
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beobachtet,  so  dass  auf  Berührung  weder  Husten  noch  Erbrechen  ein- 
trat (Krishaber).  Erlahmen  dann  auch  die  Kehlkopfschliesser,  so 
gerathen  leicht  Speisen  und  noch  leichter  Flüssigkeiten  in  den  Kehlkopf, 
in  die  Luftröhre  und  selbst  in  die  Lunge,  so  dass  tödthche  Fremd- 
korperpneumonien  entstehen  können,  gerade  wie  bei  Kaninchen, 
denen  man  den  N,  accessorius  ausgerissen  hat  (s.  I,  S.  251).  Ausserdem 
kommt  es  ohne  nachweisbare  äussere  Ursache  zu  Anfällen  von 
Dyspnoe,  welche  lebensgefährlich  werden  können.  Daneben  beob- 
achtet man  Unregelmässigkeit  der  Herzthätigkeit:  Puls- 
verlangsamuug  bis  zum  Herzstillstand  oder  Beschleunigung  bis  zu 
140  Schlägen  in  der  Minute,  jene  als  Symptome  des  gereizten,  diese  als 
solche  des  gelähmten  Vago-Accessorius-Kernes. 

Die  Sensibilität  bleibt  normal;  nur  am  weichen  Gaumen, 
Schlund-  und  Kehlkopf  erscheint  dieselbe  im  späteren  Verlauf  herab- 
gesetzt, so  dass  man  diese  Theile  mechanisch  reizen  kann,  ohne  Reflexe 
auszulösen. 

Während  die  Intelligenz  völlig  intact  bleibt,  schreiten  die 
Lähmungserscheinungen  in  dem  besagten  Gebiete  unaufhaltsam  fort, 
wenn  es  auch  zuweilen  den  Anschein  haben  kann,  als  machte  der  Process 
eine  Zeit  lang  Stillstand.  Li  den  späteren  Stadien  oder  selbst  früher 
verbindet  sich  die  Bulbärparalyse  nicht  selten  mit  einer  weit  ausgedehnten 
progressiven  Muskelatrophie  (bulbo-spinale  Form),  auf  welche  schon 
die  oben  erwähnten  degenerativen  Veränderungen  in  den  Vordersäulen 
des  Rückenmarks  hinweisen. 

Die  electrische  Erregbarkeit  ist  in  den  befallenen  Muskeln 
herabgesetzt;  in  vorgeschrittenen  Fällen  ist  der  degenerativen  Atrophie 
entsprechend  Entartungsreaction  erkennbar,  jedoch  nur  für  den  geübten 
Untersucher. 

Die  mechanische  Erregbarkeit  kann  dann  erhöht  sein : 
schlägt  man  mit  einem  Stäbchen  auf  die  Lippe,  so  zuckt  diese. 

Li  Folge  von  Lähmung  der  Kaumuskeln  (motorischer  Kern  des 
Quintus)  fällt  der  Unterkiefer  herab ;  sobald  die  seitlichen  Bewegungen 
desselben  (Mm.  pterygoTdei)  unmöglich  werden,  steht  der  tödtliche  Aus- 
gang nahe  bevor  (D  u  c  h  e  n  n  e).  Letzterer  tritt  spätestens  5  Jahre, 
mei;St  1 — 3  Jahre,  nach  Beginn  der  Krankheit  ein  durch  Herzlähmung 
in  einem  Anfall  von  Ohnmacht,  durcli  Lianition,  insofern  die  Ernährung 
schliesslich  nur  noch  mit  der  Schlundsonde  möglich  ist,  oder  durch 
Frcmdkörperpneunionie. 

Die  Prognose  ist  nach  dem  Gesagten  durchaus  infaust. 
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Therapie. 

Gegen  die  Krankheit  selbst  ist  der  Batferiestrom  das 
einzige  Mittel,  welches  vielleicht  im  Staude  ist,  vorübergehend  einzelne 
Muskelthätigkeiten  wieder  etwas  zu  kräftigen.  So  sieht  man,  obwohl 
kaum  je  so  deutlich  wie  bei  diphtheritischen  Lähmungen  (s.  I,  S.  224), 
dass  unmittelbar  nach  der  Galvanisation  am  Halse  längs  des  Unter- 
kiefers die  Sprache  etwas  deutlicher,  das  Schlucken  etwas  besser  wird. 
Indessen  lassen  diese,  wie  die  übrigen  galvanischen  Applicationsmethoden 
(Querleitung  durch  die  Zitzenfortsätze,  Galvanisation  des  Sympathicus 
u.  s.  w.)  gegenüber  dem  unaufhaltsamen  Fortschreiten  des  Leidens 
vollständig  im  Stich. 

Von  inneren  Mitteln  ist  das  Arg.  nitric.  und  das  Strychnin  zu 
versuchen. 

Auch  die  symptomatische  Behandlung  vermag  nur  wenig 
zur  Linderung  des  qualvollen  Zustandes  beizutragen ;  das  gegen  die 
Salivation  empfohlene  A tropin  (zu  Ya — 1  Milligramm  pro  dosi)  wird 
der  unangenehmen  Nebenwirkungen  wegen  von  den  Kranken  bald 
perhorrescirt. 

Um  das  Leben  zu  fristen ,  muss  man  schliesslich  seine  Zuflucht 
nehmen  zu  der  künstlichen  Ernährung  mittelst  der  Schlundsonde.  Dem 
Kranken  wird  mehrmals  täglich  eine  Mischung  von  Milch,  Fleischbrühe 
und  Bier  mit  Ei  oder  auch  eine  Suppe  von  Nestle 'schem  Kindermehl, 
Leguminose  mit  Fleischextract  und  dergleichen  in  den  Magen  gegossen. 

Ueber  die  Diagnose  wird  am  Ende  des  Abschnittes  nach  Be- 
sprechung der  übrigen  bulbären  Affectionen  gehandelt  werden. 


Schon  früher  hatten  wir  erwähnt,  dass  die  Bulbärparalyse  nicht 
selten  als  Endglied  sowohl  der  progressiven  Muskelatrophie 
(s.  S.  224),  wie  der  amyotrophischen  Lateralsclerose  beob- 
achtet wird.  Dieselbe  kann  aber  auch  umgekehrt,  wie  wir  soeben  ge- 
sehen, die  zuerst  auftretende  Symptomengruppe  darstellen,  an  welche 
die  Erscheinungen  der  progressiven  Muskelatrophie  und  zwar  zunächst 
an  den  oberen  Extremitäten  sich  anschliessen. 

Weitersehen  wir  klinisch  bei  den  drei  verschiedenen  Krankheits- 
bildern auch  sonst  gemeinsame  Züge :  als  den  am  meisten  hervor- 
ragenden die  Atrophie  der  Muskeln,  ferner  die  gleichen  Ergebnisse  der 
electrischen  Untersuchung,  denselben  schleichenden  progressiven  Ver- 
lauf, neben  dem  Fehlen  aller  Störungen  von  Seiten  der  Sensibilität  und 
der  Ernährung  der  Haut. 

18* 
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Die  nosologische  Einheit  der  drei  Affectionen  wird  nns  aber  noch 
mehr  aufgedrängt  durch  die  anatomischen  Thatsachen. 

Bei  allen  drei  AflPectionen  haben  wir  eine  Erkrankung  von  Gliedern 
der  langen  corticomusculären  Leitungsbahn  vor  uns  :  bei  der  progressiven 
Muskelatrophie  und  der  Lateralsclerose  Erkrankung  der  grossen  multi- 
polaren Ganglienzellen  der  grauen  Vordersäulen,  bei  der  Bulbärparalyse 
eine  solche  der  jenen  analogen  Kerne  von  Ganglienzellen  im  verlänger- 
ten Mark. 

Bei  der  amyotrophischen  Lateralsclerose  kommt  nicht  nur  das 
Befallensein  der  Pyramidenseitenstrangbahn  hinzu,  sondern,  wie  wir 
sahen,  kann  vielmehr  die  ganze  corticomusculäre  Leitungsbahn  degenerirt 
sein.  Auch  das  Wesen  des  pathologischen  Processes  ist  bei  allen  die- 
selbe primäre  Degeneration  der  Ganglienzellen  und  eine  davon  abhängige 
secundäre  Atrophie  und  Functionsabnahme  der  von  denselben  als  ihrem 
trophisch-motorischen  Centrum  ausgehenden  Nervenfasern  und  Muskeln. 
Mit  der  fortschreitenden  Degeneration  der  Ganglienzellen  hält  die 
Muskelatrophie  gleichen  Schritt,  wie  wir  es  bei  der  spinalen  Form  der 
progressiven  Muskelatrophie  mit  Sicherheit  verfolgen  können.  Indessen 
können  wir  uns  nicht  verhehlen,  dass  das  Verhältniss  der  Atrophie  zur 
Lähmung  bis  jetzt  noch  nicht  ohne  Weiteres  zu  deuten  ist:  bei  der 
progressiven  Muskelatrophie  ist  die  Atrophie  offenbar  das  Primäre,  bei 
der  Bulbärparalyse  überwiegt  von  vornherein  die  Lähmung. 


Abweicliende  Formen  der  progressiven  Bnlbärparalyse. 
Oplithalmoplegia  progressiva. 

Wenn  wir  für  die  typische  Form  der  progressiven  Bulbärkern- 
lähmung  das  ausschliessliche  Befallensein  der  Kerne  des  Hypoglossus, 
Vago-accessorius  und  Facialis  als  charakteristisch  hinstellten,  so  kommen 
doch  allerlei  Abweichungen  vor.  Zunächst  kann,  wie  schon  erwähnt,  als 
die  Folge  von  Miterkrankung  des  motorischen  Quintuskerns  Lähmung 
und  Atrophie  der  Kaumuskeln  hinzutreten,  weiter  aber  auch  Lähmung 
dieses  oder  jenes  Augenmuskels.  Ferner  hatten  wir  betont,  dass  das 
obere  Gebiet  des  Facialis  frei  bleibt.  Es  kommen  aber  Fälle  vor,  in 
welchen  das  ganze  Gebiet  beider  Nn.  faciales  betroifen,  also  eine  voll- 
ständige Diplegia  facialis  beobachtet  wird.  Als  „spastische  amyotrophische 
Bulbärparalyse"  hat  Blume nthal  neuerdings  einen  Fall  von  Bulbär- 
lähmung  bei  einem  12jährigen  Bauernmädchen  beschrieben,  in  welchem 


Ophthalmoplegia  progressiva. 
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neben    spastischen  Erscbeinungen   in  Gesichts-  und  Ziingenmusculatur 
sich  die  der  amyotrophischen  spastischen  Spinalparalyse  ausbildeten. 

Als  eine  besonders  localisirte  hierhergehörige  Affection  hat  uns 
aber  A.  v.  Graefe  1868  ein  eigenthümliches  Krankheitsbild  kennen 
gelehrt,  die  0 p h t h a  1  n^ o p  1  e g i a  progressiva,  d.i.  eine  der Bulbär- 
kernparalyse  analoge  Erkrankungsform,  welche  die  Fortsetzung  der 
grauen  Substanz  des  4.  Ventrikels  bis  in  das  Mittel-  und  Zwischenhirn 
hinein  und  speciell  die  hier  gelegenen  Nervenkerne  der  Augenmuskeln 
befällt.  Demnach  handelt  es  sich  um  eine  Läsion  functionell  miteinander 
verknüpfter,  wenn  auch  räumlich  getrennter  Nervenkerne,  welche  der 
Eeihe  nach  befallen  werden.  Neben  dieser  kommt  auch  eine  andere 
Form  der  Nuclearlähmung  der  Augenmuskeln  vor,  welche  der  Ausdruck 


aqs 


st-ac 


Die    Lage    der    Augenmuskelkeriie    (halbschematisch). 
III  Oculomotoriuskern,  IV  Troclileai-iskern  bezw.  Nerv,  VI  Abduceuskern.    aqs  Aquaeductus 
Sylvii,  po  Pedunculus  coronarii,    gp  Glandula  pinealis,  cgp  Corpus  geniculatum  posterius, 
cq  Corpus  qiiadrigeminum,   peq  Pedunculus  cerebelli  ad  corpus   quadrigeminum,    pcp  Pe- 
dunculus eerebelli  ad  pontem,  st.ac  Striae  acusticae. 


ist  von  einander  unabhängiger  Ernährungsstörungen  in  den  einzelnen 
Partien  des  Bezirks  der  Basalarterien,  die  sämmtlich  Endarterien  sind. 
Bei  dieser  Form  bedingt  natürlich  die  anatomische  Localisation  des 
Processes  in  jedem  einzelnen  Falle  ein  besonderes  klinisches  Symptomen- 
bild  (L.  Mauthner).     Bei   unserer   auch   als   chronische  Pollen- 
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cepha litis  superior*)  (Wernicke)  bezeichneten  Aflfection  werden 
sämmtliche  das  Auge  bewegende  Muskeln  allmählich  gelähmt,  woraus 
zunächst  eine  Einengung  des  Blickfeldes,  später  eine  vollständige 
Starrheit  des  Augapfels  resultirt.  Gegenüber  den  sonst  beobachteten 
combinirten  Lähmungen  im  Gebiete  der  drei  motorischen  Augen- 
nerven hat  diese  Lähmung  folgendes  Charakteristische:  die  ge- 
wöhnlich vorhandene  Lähmung  des  Levator  palpebrae  superioris 
und  die  dadurch  entstehende  Ptosis  paralytica  erreichen  kaum  je 
einen  hohen  Grad;  die  Kranken  bekommen  durch  dies  Herabsinken 
der  Augendeckel  bis  zur  Mitte  des  Augapfels  ein  schläfriges  Aus- 
sehen. Der  Sphincter  pupillae  und  der  Tensor  chorioideae  behalten 
ihr  normales  Spiel;  die  Lähmung  befällt  die  Antagonisten  mehr- 
weniger gleichzeitig,  so  dass  die  Doppelbilder  nur  wenig  von  einander 
abstehen  und  daher  den  Kranken  verhältnissmässig  wenig  geniren.  Die 
auf  diese  Weise  associirt  auftretenden  Lähmungen  kommen  allmählich  im 
Verlaufe  von  Jahren  zur  Entwicklung,  bis  sie  stationär  werden ;  und  da  sie 
ohne  sonstige  Schädigung  des  Befindens  der  Kranken,  namentlich  ohne 
sonstige  Erscheinungen  von  Seiten  des  Gehirns  einhergehen,  kann  dasselbe 
Krankheitsbild  viele  Jahre  lang  bestehen.  Indessen  hat  Hutchinson 
in  einem  Drittel  der  von  ihm  beobachteten  Fälle  Blindheit  in  Folge  von 
weisser  Atrophie  des  Opticus  gefunden  und  in  einigen  Fällen  Bethei- 
ligung des  Quintus ,  in  anderen  des  Facialis.  Auch  ausschliessliche 
Anästhesie  beider  Conjunctivae,  sowie  Verlust  des  Geruchs  neben 
Gaumensegellähmung  sind  beobachtet.  Schliesslich  wurden  in  einer 
Reihe  von  Fällen  ataktische  Störungen,  lancinirende  Schmerzen, 
Anästhesie  in  den  Unterextremitäten  und  Fehlen  des  Patellarreflexes 
wahrgenommen. 

Die  Analogie  dieser  AfFection  mit  der  Bulbärkernlähmung  findet 
weiter  darin  ihren  Ausdruck,  dass  beide  sich  combiniren  können  und 
zwar  kann  die  eine  wie  die  andere  zuerst  auftreten.  In  einem  Falle  von 
B  u  z  z  a  r  d  fand  sich  sogar  Atrophie  der  Rücken-  und  Schultermuskeln. 

Als  Ursache  werden  Syphilis  und  Rheumatismus  angegeben:  in 
den  17  Fällen  Hutchinson's  konnte  10  Mal  Syphilis  nachgewiesen 
werden ;  in  den  übrigen  bestand  begründeter  Verdacht  derselben. 

Die  Autopsie  ergab  in  einem  Falle  von  Hutchinson  De- 
generation der  Wurzeln  der  Augennerven  und  Schwund  der  Zellen 
in    ihren   Kernen.       In    einem    mit    tabischen    Erscheinungen    com- 


*)   Im  Gegensatz  zu  der  als  Poliencephalitis  inferior  bezeichneten  pro- 
gressiven Bulbilrparalyse, 
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plicirten  Falle  von  Blizzard  fanden  sich  ausser  der  Degeneration  der 
Hinterstränge  Veränderungen  in  den  Kernen  des  Abducens  und  der  auf- 
steigenden Wurzeln  der  Quinti, 

Die  Complication  der  Ophthalmoplegia  progressiva  mit  Tabes  er- 
klärt sich  vielleicht  aus  den  ätiologischen  Beziehungen  beider  Affectionen 
zur  Syphilis. 

Die  antisyphilitische  Behandlung  gab  nach  Hutchinson  keine 
vollständigen  Heilerfolge. 

Zum  Schluss  wollen  wir  noch  auf  einige  bulbäre  Symptomen- 
complexe hinweisen,  welche  bis  jetzt  erst  durch  vereinzelte  Beob- 
achtungen illustrirt  sind.  Zunächst  hat  Berger  als  angeborene 
Bulbärparalyse  eine  bei  Kindern  im  Alter  von  3 — 9  Jahren  beob- 
achtete Parese  oder  Paralyse  der  Zungen-,  sowie  der  Lippen-  und 
Schlingmusculatur  beschrieben.  Ausserdem  bestand  bei  den  übrigens  in 
Bezug  auf  Intelligenz  und  Sinnes  Werkzeuge  intacten  Kindern  profuse 
Salivation.  In  einer  neuropathisch  belasteten  Familie  waren  mehrere 
Geschwister  befallen;  ein  ander  Mal  bestand  angeborene  Schwimmhaut- 
bildung, Defect  der  Brustmusculatur  und  einzelner  Phalangen  an  der 
rechten  Hand.  Besserung  sah  Berg  er  in  einzelnen  Fällen  spontan 
oder  während  electrischer  Behandlung  eintreten.  Jedenfalls  darf  man 
in  diesen  Fällen  nicht  unterlassen,  nach  vorausgegangener  Diphtheritis 
zu  forschen  (s.  I,  S.  224). 

Sodann  hat  Eisenlohr  als  „bulbäre  Form  der  spinalen 
Kinderlähmung"  einen  Fall  von  gekreuzter  Hemiplegie  beschrieben, 
welche  bei  einem  einjährigen  Kinde  im  Verlaufe  eines  Erysipels  acut 
entstanden,  sich  in  einem  Zeitraum  von  einigen  Monaten  bis  auf  die 
restirende  hnksseitige  Facialislähmung  zurückgebildet  hatte.  Bei  der 
mehrere  Jahre  später  vorgenommenen  Autopsie  (das  Kind  war  an  aus- 
gebreiteten tuberculösen  Affectionen  gestorben)  fand  sich  hochgradige 
Atrophie  des  linken  Facialis  und  der  von  ihm  versorgten  Gesichts- 
muskeln. Im  linken  (vorderen)  Facialiskern  aber  Hess  sich  dieselbe 
Veränderung  (Atrophie  und  Rarefaction  der  Ganglienzellen)  nachweisen, 
wie  bei  der  Poliomyelitis  in  den  grauen  Vordersäulen.  Das  Rückenmark 
war  ohne  nachweisbare  Veränderung. 

Endlich  hat  Erb  auf  „einen  neuen,  wahrscheinlich  bul- 
bären  Symptome ncomplex"  aufmerksam  gemacht,  in  welchem 
die  Symptomentrias  Ptosis,  Schwäche  der  Kaumuskeln  und 
Schwäche  der  Nackenmuskeln  eine  Hauptrolle  spielt,  während 
Schwäche  der  Zunge  und  der  Extremitäten,  Erschwerung  des  Schlingens 
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und  Betbeiliguüg'  des  oberen  Facialisgebietes  von  mehr  untergeordneter 
Bedeutung  zu  sein  sclieinen. 


Acute  lind  apoplectiforme  Biilbärlälimuüg. 

Das  Bild  einer  acuten  Bulbärlälimung  kann  durch  die  drei  ana- 
tomisch verschiedenen  Vorgänge  hervorgebracht  werden:  Blutung, 
Erweichung,    Entzündung. 

Im  Gegensatz  zu  der  eben  geschilderten  progressiven  Form  treten 
bei  der  acuten  Bulbärparalyse  die  Erscheinungen  der  Nervenkernläsion 
rapid,  ja  plötzlich  ein.  Die  Störungen  der  Sprache,  des  Schluckens, 
sowie  der  Respiration  und  Circulation  treten  plötzlich  auf  und  gleich- 
zeitig mit  ihnen  gewöhnlich  Lähmungen  der  Extremitäten,  die  sich  fast 
durchweg  als  rein  motorische  darstellen.  Indessen  sind,  wiewohl  selten, 
auch  sensible  Störungen  beobachtet,  wie  in  folgendem  Falle  von 
Senator:  Bei  einem  56jährigen  Manne  traten  plötzlich  unter  Schwindel, 
aber  ohne  Bewusstseinsverlust,  Störungen  beim  Schlucken  und  Sprechen 
ein ;  daneben  wechselständige  Empfindungslähmung  im  Gesicht  auf  der 
linken,  am  übrigen  Körper  auf  der  rechten  Seite  ohne  motorische 
Paralyse.  Nach  14  Tagen  Tod  durch  putride  Bronchopneumonie.  Die 
Autopsie  ergab  einen  in  Folge  von  autochthoner  Thrombose  der  linken 
Vertebralarterie  entstandenen  Erweichungsherd  im  äusseren  und  hinteren 
unteren  Theile  der  linken  Hälfte  der  Oblongata. 


1.   Hyperämie  und  Hämorrhagie. 

Blutergüsse  sind  im  verlängerten  Mark  ungleich  seltener  und  von 
viel  geringerem  Umfange  als  im  Grosshirn.  Als  disponirende  Ursachen 
müssen  wir  auch  hier  die  Bildung  von  Miliaraneurysmen  an  den  Arterien 
ansehen,  deren  Berstung  in  Folge  von  Steigerung  des  arteriellen  Blut- 
drucks (Herzhypertrophie)  hervorgebracht  wird  (Heschl).  Ausserdem 
hat  man  Atherom,  fettige  Degeneration,  Erweiterung  der  Capillaren  als 
Ursache  von  Erweichung  (Gerhardt)  gefunden.  Capillare  Blutungen 
können  vielleicht,  ähnlich  wie  bei  dem  Versuche  Westphal's  an 
Mecrscliweinclien,  durch  Traumen  des  Schädels,  Schlag  auf  den  Kopf 
hervorgebracht  werden. 

In  Bezug  auf  den  Verlauf  müssen  wir  liier  zwischen  zwei 
Kategorien  von  Fällen  unterscheiden,    nämlich  zwischen  solchen   von 
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rapid  tödtlichem  Verlauf  und  solchen,  bei  denen  der  tödtliclie  Ausgang 
erst  nach  mehreren  Stunden  oder  Tagen  eintritt. 

In  den  erstgenannten  Fällen  von  Apoplexie  foudroyante  tritt  unter 
plötzlichem  Zusammenbrechen  sofort  oder  nach  wenigen  Stunden  der 
Tod  ein,  jedenfalls  in  Folge  von  Zerstörung  der  Centren  für  die  Re- 
spiration und  Circulation.  In  der  Mehrzahl  der  Fälle  erstreckt  sich  der 
Blutherd  bis  in  die  Brücke  hinein :  der  tödtliche  Ausgang  ist  aber  sicher 
auf  den  Bluterguss  in  das  verlängerte  Mark  (Vaguskern)  zurückzuführen. 

Ein  wirkliches  Studium  des  Symptomenbildes  gestattet  nur  die 
zweite  Reihe  von  Fällen  durch  den  längern  Verlauf.  Hier  sehen  wir 
neben  Lähmung  der  Extremitäten  die  bei  der  progressiven  Bulbär- 
paralyse allmählich  auftretenden  bulbären  Lähmungen  im  Gebiet  des 
12.,  11.  und  7.  Hirnnerven  mit  einem  Schlage  eintreten  oder  wenigstens 
in  wenigen  Stunden  sich  ausbilden  —  also  Lähmung  der  Zunge  und  der 
unteren  Partie  des  Gesichts,  des  Kehlkopfs,  seltener  der  Augenmuskeln 
—  Erscheinungen,  welche  wir  in  dieser  Vereinigung  bei  den  das  Gross- 
hirn treffenden  Hämorrhagien  vermissen. 

Diese  Lähmungen  können  doppelseitig  oder  einseitig  auftreten. 
Ausgesprochene  Erscheinungen  von  Vagnslähmung  müssen  fehlen, 
weil  jede  erhebliche  Läsion  des  Kerns  dieses  Nerven  schnell  eintretenden 
Tod  zur  Folge  hat.  Indessen  bestätigt  das  Auftreten  von  Störungen 
der  Respiration  nnd  Circulation,  wie  Cheyne-Stokes,  Asphyxie,  frequenter, 
unregelmässiger,  aussetzender  Puls,  die  Localdiagnose.  Auch  der  Nach- 
weis von  Polyurie  oder  Albuminurie  ist  von  Belang. 

Ueber  das  Verhalten  der  Sensibilität  lässt  sich  etwas  Be- 
stimmtes nicht  aussagen,  weil  die  dieselbe  betreffenden  Störungen  in 
den  bis  jetzt  vorliegenden  Beobachtungen  variirten.  Der  von  Couty 
aufgestellten  Behauptung,  dass  es  überhaupt  keine  bulbäre  Hemi- 
anästhesie  gebe,  sondern  dass  diese,  wenn  sie  scheinbar  vorhanden  sei, 
immer  auf  eine  gleichzeitige  Läsion  der  Brücke  oder  des  einen  Gross- 
hirnschenkels zurückzuführen  sei,  steht  die  oben  citirte  Beobachtung 
von  Senator  entgegen. 

Neben  jenen  Lähmungen  einzelner  Nervenkerne  finden  sich,  wie 
gesagt,  fast  constant  solche  der  Extremitäten,  aller  vier,  oder  in  ver- 
schiedener Anordnung ;  Paraplegie  ist  nur  selten  beobachtet.  Besonders 
bezeichnend  für  die  Localisation  des  Blutherdes  in  der  Brücke  nnd  dem 
verlängerten  Marke  ist  die  Hemiplegia  alternans :  Lähmung  des  Facialis 
und  der  übrigen  bulbären  Nerven  auf  der  einen,  der  Extremitäten  auf 
der  entgegengesetzten  Seite.  Seltener  ist  die  Hemiplegia  cruciata, 
welche    auf   den  Sitz  des  Herdes  im  Bereich  der  Pyramidenkreuzung 
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hinweist.  Die  von  den  Bulbärkernen  ausgehenden  gelähmten  Nerven 
und  deren  Muskeln  zeigen  gewöhnlich  Herabsetzung  der  electrischen 
Erregbarkeit  oder  Entartungsreaction.  Inwieweit  einfache  Hyperämie 
der  Medulla  oblongata  ähnliche  Erscheinungen  hervorbringen  kann, 
müssen  wir  dahin  gestellt  sein  lassen. 

Den  Verlauf  anlangend,  leiten  sich  die  Lähmungserscheinungen 
nicht  selten  mit  einem  Anfall  von  epileptiformen  Convulsion'en  ein:  im 
weiteren  Verlaufe  werden  Erbrechen  und  Singultus  und  schliesslich 
prämortale  Temperatursteigerung  beobachtet.  Im  Gegensatz  dazu  sah 
Lemcke  sehr  tiefe  Erniedrigung  auf  28°  C.  bei  einem  Puls  von  32, 
später  40  in  der  Minute. 

2.    Thrombose  und  Embolie.    Erweichung. 

Die  Folgen  der  Verstopfung  eines  Gefässes  der  Medulla  oblongata 
sind  dieselben,  wie  wir  sie  bei  den  gleichen  Affectiouen  im  Grosshirn 
(s.  diese)  ausführlich  besprechen  werden:  in  dem  befalleneu  Gefäss- 
bezirk  tritt  nacheinander  Ischämie,  rothe,  gelbe  und  weisse  Erweichung 
und  schliesslich  Narben-  oder  Cystenbildung  ein. 

Symptome. 

Ehe  wir  an  die  Besprechung  der  Symptome  gehen,  müssen  wir 
uns  über  die  Verhältnisse  der  Gefässvertheilung  in  der  Medulla  oblongata 
Orientiren.  In  ihrem  hinteren  Theil  wird  diese  ausschliesslich  von  den 
Artt.  vertebrales,  in  ihrem  vorderen  (Brücken-)  Theil  von  der  Art. 
basilaris  mit  Blut  versorgt.  Die  linke  Arteria  vertebralis  bildet  ohne 
merklichen  Winkel  die  Fortsetzung  der  Art.  subclavia  sinistra,  aus 
welcher  sie  entspringt:  eine  Anordnung,  welche  das  Eindringen  von 
Emboli  in  jene  Arterie  erleichtert. 

Beide  Artt.  vertebrales  fliessen  bekanntlich  zur  Art.  basilaris  zu- 
sammen, nachdem  sie  zuvor  die  meist  unpaarige  und  dann  nur  links- 
seitig vorhandene  Art.  spinalis  anterior  und  die  Artt.  cerbelli  inferiores 
abgegeben  haben. 

Die  kleinen  Zweige,  welche  direct  von  jeder  Arteria  vertebralis 
zu  den  Nerven  wurzeln  abgehen  (Arteriae  radiculares),  kommen  weniger 
in  Betracht.  Viel  wichtiger  sind  die  von  der  Arteria  spinalis  anterior 
und  der  Art.  basilaris  rechtwinklig  abgehenden  Aeste  (Arteriae  medianae 
s.  nucleares).  Diese  dringen  in  die  Mittelfurche  der  Basis  ein  und 
gelangen  durch  die  Substanz  des  Marks  hindurch  bis  zu  den  Nerven- 
kernen am  Boden  des  vierten  Ventrikels,  von  welchen  sie  jeden  einzelnen 
mit  einem  besonderen  engmaschigen  Capillarnetz  umgeben.    Während 
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die  aus  den  Art.  spinales  entspringenden  Stämmchen  die  Kerne  des 
Accessorius,  Hypoglossus  und  den  unteren  Facialiskern  vorwiegend  ver- 
sorgen, ziehen  die  von  der  Basilararterie  stammenden  suprapontinen 
Zweige  zu  den  weiter  nach  vorn  gelegenen  übrigen  Kernen:  Facialis 
(oberer  Kern),  Abducens,  Oculomotorius  und  Trochlearis.  Die  zwischen 
beiden  Arteriengruppen  abgehenden  infra-  und  mediopontinen  Zweige 
versorgen  die  Kerne  des  Vagus,  Glossopharyngeus  u,  s.  w.  Der  andere 
Ast  der  Art.  vertebralis ,  die  Art.  cerebelli  inferior ,  versorgt  die 
Pyramide  und  Olive,  sowie  die  Plexus  chorioidei  des  4.  Ventrikels  selbst 
oder  durch  ihren  Zweig,  die  Art.  spinalis  posterior. 

Aus  dieser  Vertheilung  erhellt,  dass  Obliteration  der  Art.  spinalis 
anterior  ausschliesslich  Bulbärkernlähmung  (Hypoglossus,  Accessorius, 
Facialis),  Obliteration  der  Art.  cerebelli  inf.  aber  ausschliesslich  motorische 
Störungen  in  den  Extremitäten,  Obliteration  des  Vertebralis  aber  beide 
Symptomengruppen  zur  Folge  haben  kann.  Solche  hat  Duret  für  jeden 
einzelnen  des  von  ihm  genauer  abgegrenzten  Gefässbezirks  theoretisch 
construirt.  Leider  ist  aber  das  wirkliche  Verhalten  der  Gefässvertheilung 
kein  durchaus  stereotypes ,  so  dass  jene  Bestimmungen  von  Duret 
immerhin  nur  den  Werth  von  Schemata  haben,  welche  im  geeigneten 
Falle  uns  zur  Localdiagnose  verhelfen  können.  Am  ehesten  dürfte  eine 
genaue  Localisation  noch  möglich  sein  bei  Verstopfung  einzelner 
kleiner  Ge fasse,  welche  partielle  Lähmungen,  wie  der  Zunge  oder 
des  Facialis  und  des  Abducens  auf  einer  Seite  zur  Folge  haben,  wie  in 
einem  Falle  von  Hallopeau,  wo  ein  kleiner  Erweichungsherd  den 
Facialis-  und  Abducenskern  zerstört  hatte.  Die  kleinen  Herde  haben 
alsdann  die  Form  eines  Keils,  dessen  Basis  am  Boden  des  4.  Ventrikels 
liegt.  Die  dadurch  gesetzten  Störungen  können,  wenn  sie  auf  ein 
Nervengebiet  beschi'änkt  bleiben,  wie  z.  B.  auf  das  des  Hypoglossus, 
in  einiger  Zeit  völlig  zurückgehen,  wie  ich  bei  alten  Leuten  beob- 
achtet habe. 

Bei  Verstopfung  der  grossen  Gefässstämme  —  einer 
oder  beider  Artt.  vertebrales  oder  der  Art.  basilaris  —  haben  wir 
wiederum  das  Symptome nbild  einer  plötzlich,  manchmal 
apoplectiform  eintretenden  Bulbärparaly se  mit  gleich- 
zeitiger Extremitätenlähmung  (gewöhnlich Hemiplegie,  zuweilen 
Parese  aller  vier  Extremitäten)  ohne  Störung  des  Bewussts  ein  s. 
Sensibilitätsstörungen  sind  objectiv  meist  nicht  zu  constatiren.  Als 
Ausnahme  hiervon  s.  die  S.  280  citirte  Beobachtung  von  Senator. 
Die  Erscheinungen ,  welche  eine  (oft  syphilitische)  Thrombose  der 
Arteria  basilaris   macht,    sind    theils    locale,    theils    allgemeine. 
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Sitzt  der  Erweichimgsherd  au  der  Vereinigimgsstelle  von  Brücke  und 
Oblongata,  so  haben  wir  oft  die  gewöhnliche  H  e  m  i  p  1  e  g  i  a  a  1 1  e  r  n  a  u  s. 
Sitzt  der  Herd  höher,  nämlich  am  oberen  Rande  der  Brücke,  so  sind 
die  Extremitäten  ebenfalls  auf  der  einen  und  gewisse  Hirnnerven, 
namentlich  auch  der  Oculomotorius  auf  der  anderen  Seite  gelähmt  (Hemi- 
plegia  alternans  superior).  Dazu  können  sich  Störungen  des 
Gehörs ,  der  Sprache  und  des  Schluckens  gesellen  (L  e  y  d  e  n) ,  die 
Temperatur  kann  bis  auf  42"  C.  steigen  (Eich hörst).  Die  All- 
gemeinerscheinungen bestehen  in  Stupor,  Somnolenz,  Coma, 
Delirien,  epileptiformen  Krämpfen  und  Stauungspapille  und  sind  auf  die 
Störung  der  gesammten  Circulation  im  Gehirn  zurückzuführen. 

Verlauf. 

Nachdem  sich  der  Zustand  in  den  ersten  Tagen  eher  etwas  ver- 
schlimmert, tritt  Besserung  ein  und  wenn  nicht  etwa  in  Folge  von 
Respirationslähmung  der  tödtliche  Ausgang  erfolgt,  Heilung  mit  Defect. 
In  einem  Falle  von  Verstopfung  der  Basilararterie  verschwanden  alle 
Symptome  sechs  Wochen  nach  ihrem  Eintritt  und  zwei  Tage  vor  dem 
durch  Meningealblutung  erfolgten  Tode  (Charcot). 

Während  die  Verstopfung  der  Art.  basilaris  oder  beider  Art.  ver- 
tebrales  doppelseitige  Erscheinungen  macht,  können  diese  bei  aus- 
schliesslicher Obliteration  einer  Vertebralis  der  Hauptsache  nach  ein- 
seitig auftreten:  Hemiplegie  und  Ueberwiegen  der  Bulbärkernlähmung 
auf  der  einen  Seite,  meist  auf  der  linken. 


3.   Acute  Entzündung.    Myelitis  bulbi  acuta. 

Unsere  Keiintniss  dieser  Atfection  basirt  zum  grossen  Theile  auf  drei 
vonLeyden  untersuchten  Fällen,  denenPaul  Etter  neuerdings  einen 
vierten  hiuzugesellt  hat.  Unter  allgemeinen  Gehirnerscheinungen,  aber 
ohne  erhebliches  Fieber  (T.  bis  38,8  C.),  traten  Lähmungserscheinungen 
im  Gebiete  der  Bulbärkerne  und,  was  hervorzuheben  ist,  sehr  bald  Störungen 
der  Respiration  und  Circulation  neben  Parese  der  Extremitäten  ein, 
und  unter  schneller  Verschlimmerung  erfolgte  binnen  4  bis  6  bis  10  Tagen 
der  Tod  durch  Respirationslähmung.  Bei  der  Autopsie  fanden  sich 
frische  kleine  entzündliche  Herde  in  der  Substanz  des  verlängerten 
Marks. 

Die  Therapie  der  sub  1  bis  3  beschriebenen  acuten  Bulbär- 
lähmungen  ist  eine  symptomatische. 
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Traumen  des  verlängerten  Marks. 

Acute  imd  langsame  Compression, 

Von  den  acuten  Läsiouen  wirkt  die  Quetschung  des  ver- 
längerten Markes  durch  den  luxirten  Zahnfortsatz  des  2.  Halswirbeis, 
wie  sie  z.  B.  bei  Gehängten  durch  Herabdrücken  des  Kopfes  nach  vorn 
hervorgebracht  wird,  sofort  tödtlich.  Von  gleicher  Gefahr  für  das 
Leben  sind  Fracturen  und  Luxationen  der  beiden  ersten  Halswirbel. 
Aber  selbst  Schläge  in  das  Genick  können,  namentlich  bei  jugendlichen 
Individuen,  schwere  Störungen  von  Seiten  der  Medulla  oblougata  zur 
Folge  haben.  So  in  folgendem  von  Richard  Schulz  mitgetheilten 
Fall:  Ein  12jähriger  Knabe  erhielt  von  seinem  Lehrer  Schläge  an  den 
Hinterkopf  und  die  Nackengegend.  Zunächst  stellten  sich  Spraclilähmung, 
Kopfschmerzen  und  Uebelkeit,  bald  auch  Parese  der  unteren  Facialis- 
zweige  ein.  Nach  14  Tagen  trat  Parese  der  rechten  Extremitäten  ein, 
welche  bald  in  vollständige  Lähmung  und  Streckcontractur  überging. 
Nach  weitereu  10  Wochen  gesellten  sich  lähmungsartige  Schwäche  auch 
der  linken  Extremitäten  und  von  Zeit  zu  Zeit  auftretende  tonische 
Krämpfe  hinzu.  Sehnenreflexe  hochgradig  gesteigert.  Starke  Muskel- 
spannungen. Sensibilität  intact,  Muskelgefühl  normal,  Blasenschwäche, 
Grosse  Empfindlichkeit  der  Nackenwirbelsäule.  Leichte  Parese  der 
rechten  Gaumenmusculatur.  Nach  abermals  4  bis  8  Wochen  traten 
Schlingstörungen,  vermehrte  Speichelsecretion  auf.  Vorübergehend  zeigte 
sich  nach  wiederum  3  Wochen  Lähmung  der  Kaumusculatur.  Nach 
Verlauf  eines  weiteren  Monats  wurde  Ptosis  des  rechten  oberen  Augen- 
lides und  zugleich  Besserung  der  Hemiparese  links  constatirt,  während 
der  übrige  Zustand  im  Gleichen  blieb.  Schulz  nimmt  eine  Blutung 
in  die  Rautengrube  und  die  Meningen  an  und  befürchtet  ein  dauerndes 
Siechthum  des  Knaben.  Ganz  ähnlich,  aber  weniger  schwer  waren  die  Er- 
scheinungen in  folgendem  von  mir  beobachteten  Falle:  Ein  11 '/^  jähriger 
bisher  gesunder  Knabe  Georg  K.  aus  W.  hatte  am  10.  Januar  1884 
von  seinem  Lehrer  Schläge  mit  der  flachen  Hand  in  das  Genick  er- 
halten; unmittelbar  danach  Brechreiz,  Piüsverlangsamung,  allgemeine 
Schlaffheit;  am  dritten  Tage  Articulationsparese,  die  acht  Tage  lang 
anhielt.  14  Tage  nach  dem  Lisult  trat  Parese  der  rechtsseitigen 
Extremitäten  ein.  Im  Februar  bekommt  er  nach  jeder  Aufregung  einen 
krampfartigen  Anfall,  in  welchem  bei  offenstehendem  Munde  Kopf  und 
Gesicht  hochroth  werden  und  die  Venen  an  der  Stirn  und  unter  dem 
rechten  Auge  dick  anschwellen,  während  die  Extremitäten  kalt  werden. 
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Danach  fühlt  er  sich  jedesmal  abgespannt  und  kraftlos;  auch  sonst  zeigte 
er  ausgesprochene  cerebro-spinale  Neurasthenie.  Im  Mai  klagte  er  über 
heftige  Schmerzen  im  Kopf  und  der  ganzen  rechten  Körperhälfte.  Die 
Pulsfrequenz  war  66.  Grosse  Druckempfindlichkeit  an  allen  cerebralen 
und  spinalen  Nerven,  mit  Ausnahme  des  Ischiadicusgebiets.  Während 
einer  mehrwöchentlichen  Behandlung  mit  dem  Batteriestrom  (Anode) 
vom  10.  Mai  bis  Ende  Juni  besserte  sich  die  Hyperästhesie  und  die 
Neurasthenie.  Anfang  October  fühlte  sich  Patient  vollständig  wohl  und 
konnte  wenigstens  theilweise  wieder  am  Unterricht  theilnehmen.  Der 
Puls  war  noch  64. 

Langsame  Compression  des  verlängerten  Marks  kann  durch 
die  verschiedensten  Neubildungen  und  Wucherungen  in  den  dem  ver- 
längerten Mark  benachbarten  Knochen  und  Gefässen,  ferner  auch  durch 
Tumoren  des  Kleinhirns  hervorgebracht  werden.  Alsdann  fällt  post 
mortem  die  Blutleere  des  comprimirten  Marks  auf  5  im  Rückenmark  findet 
man  absteigende  secundäre  Degeneration.  Die  Erscheinungen  entwickeln 
sich  anfangs  gewöhnlich  sehr  schleichend ;  zuerst  Reizungserscheinungen 
im  Bereich  der  von  der  Oblongata  und  dem  Pons  abgehenden  Nerven- 
wurzeln :  Zuckungen  oder  leichte  Krämpfe  in  der  Umgebung  des  Mundes 
und  der  Zunge,  sowie  in  den  Extremitäten ;  später  Lähmung  in  denselben 
Theileji,  Auch  epileptiforme  Convulsionen,  Erbrechen,  Schwindel  werden 
als  initiale  Symptome  beobachtet. 

Das  ausgebildete  Krankheitsbild  setzt  sich  schliesslich  zusammen 
aus  Lähmungserscheinungen  von  Seiten  des  Bulbus  und  solchen  an  den 
Extremitäten,  bei  völlig  freiem  Sensorium  und  Fehlen  sonstiger  cerebraler 
Symptome.  Dieses  fertige  Bild  kann,  wenn  die  Compression  in  mehr 
acuter  Weise  vor  sich  geht,  in  schnellerem  Tempo  zu  Stande  kommen. 
Die  dabei  beobachtete  Bulbärparalyse  entspricht  aber  niemals  in  Bezug 
auf  Vollständigkeit  den  Erscheinungen  der  primären  progressiven  Bulbär- 
paralyse, sondern  zeigt  nur  einzelne  Symptome  derselben  in  mannig- 
facher Combination.  In  einem  Falle,  wo  die  vordere  Hälfte  des  ver- 
längerten Marks,  also  die  motorischen  Pyramiden,  der  langsamen 
Compression  besonders  ausgesetzt  waren,  sah  Hallopeau  das  Bild 
der  spastischen  Spinalparalyse. 

Die  Prognose  ist  bei  langsamer  Compression  nicht  absolut  letal; 
das  Leben  kann  noch  längere  Zeit  erhalten  bleiben. 

Die  Therapie  der  beschriebenen  Affectionen  ist  wesentlich  symp- 
tomatisch. Nach  Traumen  empfiehlt  sich ,  wenn  die  Reizungen  im 
Wesentlichen  verschwunden  sind,  neben  vollständiger  körperlich(!r  und 
geistiger  Ruhe  die  Anwendung  des  Batteriestroms,  namentlich  die  stabile 
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Application  der  Anode  im  Nacken.     Bei  dieser  Behandlung  besserten 
sich  die  Symptome  in  dem  oben  erwähnten  Falle  von  mir  sehr  schnell, 
lieber  die  Tumoren    des   verlängerten  Marks   s.  Hirn- 
tumoren. 

Differentialdiaguose    der   verschiedenen    Afifectionen    des 
verlängerten  Marks. 

Sämmtliche  Oblongatenerkrankungen  erhalten  ihr  charakteristisches 
Gepräge  durch  die  Bulbärkernlähmungen,  wozu  sich  Lähmungen  an  den 
Extremitäten  gesellen  können.  Diese  Symptome  können  allmählich  zur 
Entwicklung  kommen  wie  bei  der  progressiven  Bulbärparalyse  und  bei 
der  langsamen  Compression  oder  plötzlich  wie  bei  acutem  Trauma, 
Hämorrhagie,  Embolie,  Thrombose  und  acuter  Entzündung  des  ver- 
längerten Marks. 

Bei  der  langsamenCompression  gehen  Reizungserscheinungen 
den  Lähmungserscheinungen  voraus ;  bei  der  progressiven  Bulbärparalyse 
fehlen  die  ersteren  und  die  letzteren  treten  viel  systematischer  auf  als 
bei  der  langsamen  Compression. 

Die  Unterscheidung  von  Hämorrhagie,  Embolie  und  Throm- 
bose ist  oft  sehr  schwierig.  Epileptiforme  Anfälle  und  apoplec- 
tischer  Insult  sprechen  für  Blutung,  langsamer  Eintritt  und  Wechsel  der 
Erscheinungen  für  Embolie  (s.  auch  die  bei  den  gleichen  Affectionen  des 
Grosshirns  angegebenen  Unterscheidungsmerkmale),  Sehr  vorsichtig  ist 
die  von  G  r  i  e  s  i  n  g  e  r  angegebene  Compression  der  Carotiden  am  Halse 
als  diagnostisches  Mittel  bei  Obliteration  beider  Vertebrales  oder  der 
Basilaris  zu  verwerthen.  Auch  ohne  dass  eine  solche  besteht,  können 
namentlich  bei  vorhandenem  Atherom,  Krämpfe  und  andere  lebens- 
gefährliche Erscheinungen  in  Folge  der  durch  diesen  Handgriff  gesetzten 
Hirnanämie  auftreten.  Der  Embolie  gegenüber  spricht  für  acute  Myelitis 
das  Auftreten  von  massigem  Fieber  und  rasch  tödtlicher  Ausgang. 

Besonderer  Erwähnung  bedarf  noch  die  Differentialdiagnose  der 
Bulbärparalyse  von  der  Paralysis  glosso-labio-pharyngea 
cerebralis  oder  Pseudobulbärparalyse. 

Schon  1877  hat  Lepine  darauf  aufmerksam  gemacht,  dass  der 
bulbäre  Symptomencomplex  auch  bei  Läsionen  des  Grosshirns  beobachtet 
wird.  Charcot  fand  in  einem  solchen  Falle  in  jeder  Grosshirn- 
hemisphäre einen  Herd,  welcher  die  äussere  Kapsel  und  den  Linsenkern, 
rechts  ausserdem  noch  die  Insel  und  den  Fuss  der  3.  Hirnwindung  zerstört 
hatte.  In  einem  andern  Falle  von  Barlow  mit  denselben  Symptomen 
wurde  eine  Hirnrindenläsion,  nämlich  embolische  Erweichung  im  unteren 
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Abschnitt  der  Centralwindungen  und  den  benachbarten  Hirnwindungen 
nachgewiesen.  Denselben  Sjaiiptomencomplex  l?;önnte  auch  eine  Ver- 
letzung des  unteren  Hirnbündels  (faisceau  frontal  inferieur  —  P  i  t  r  e  s  — ) 
zur  Folge  haben,  insofern  dieses  Bündel  die  von  der  Hirnrinde  nach 
den  Bnlbärkernen  strebenden  Fasern  des  Hypoglossus,  unteren  Facialis 
und  motorischen  Quintus  in  sich  schliesst  und  zunächst  nach  dem  late- 
ralen Abschnitt  des  Linsenkerns  und  der  äusseren  Kapsel  führt. 

Für  die  Annahme  der  Pseudobulbärparalyse  spricht  plötzlicher, 
apoplectiformer  Eintritt  der  charakteristischen  Symptome,  mehrweniger 
scharf  ausgeprägte  Hemiplegie  neben  anderweitigen  cerebralen  Störungen, 
Fehlen  der  Atrophie  sowie  der  Entartungsreaction ,  Erhaltensein  der 
Reflexerregbarkeit  (0.  B  e  r  g  e  r) ,  während  die  Combination  mit  pro- 
gressiver Muskelatrophie  oder  amyotrophischer  Lateralsclerose  nur  bei 
der  wahren  Bulbärparalyse  beobachtet  wird.  Ob  gewisse  Formen  von 
Pseudobulbärparalyse  etwa  mit  der  Bulbärkernparalyse  und  der  amyo- 
trophischen Lateralsclerose  zusammen  eine  nosologische  Gruppe  bilden, 
in  der  Weise,  dass  die  erstgenannte  auf  eine  Läsion  des  obersten  Gliedes 
des  corticomusculären  Systems,  die  anderen  beiden  auf  solche  der  weiter 
unten  gelegenen  Abschnitte  desselben  zurückzuführen  wären ,  müssen 
wir  vorläufig  dahingestellt  sein  lassen. 

Zum  Schluss  will  ich  noch  auf  einen  Symptomencomplex  aufmerksam 
machen,  welchen  ich  bei  neurasthenischen  Männern  sich  öfter  wieder- 
holen sah,  zur  Zeit  hochgradiger  geistiger  Ueberanstrengung  meist  ver- 
bunden mit  unangenehmen  Gernüthsaufregungen,  und  schnell  wieder 
schwinden  mit  Abnahme  der  Arbeitslast  und  Aufhören  der  Aufregungen. 
Während  des  unruhigen  Schlafes  läuft  solchen  Kranken  der  Speichel  aus 
dem  Munde  auf  das  Kopfkissen,  sie  schrecken  wiederholt  auf,  weil  sie  sich 
in  Folge  von  plötzlicher  unwillkürlicher  Contraction  der  Kaumuskeln  in 
die  Zunge  gebissen  haben ;  am  Tage  dagegen  klagen  sie  über  gesteigerte 
nervöse  Erregbarkeit,  Unruhe,  Unvermögen  sich  zu  concentriren,  häufiges 
Versprechen  (Paraphasie)  und  gelinde  Anarthrie,  was  gelegentlich  auch 
der  Umgebung  auffällt,  und  ein  Gefühl  von  leichter  Vertaubung  im  Gesicht, 
besonders  in  der  Umgebung  des  Mundes.  Hier  dürfte  es  sich  wohl  mehr 
um  eine  Ueberreizung  von  corticalen,  als  um  eine  solche  von  bulbären 
Centren  handeln. 


